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A pesar de los grandes avances que se han logrado durante 
las últimas tres décadas en el diagnóstico y manejo del infarto 
agudo de miocardio (IAM) éste continúa siendo un problema de 
salud pública de primer orden. Aunque la mortalidad se ha 
reducido en un 30% durante la última década, todavía 
aproximadamente un tercio de los pacientes que sufren un infarto 
fallecen1; de estas muertes un 50% tienen lugar en la primera 
hora del evento y son consecuencia en su gran mayoría de 
arritmias (sobre todo de fibrilación ventricular)1. Debido a que 
un IAM puede afectar a pacientes en su fase más activa y 
productiva, la repercusión económica y psicosocial de esta 
entidad es enorme.
Desde 1960 se viene observando en el mundo 
industrializado un descenso en la mortalidad secundaria a IAM2. 
Varios factores han contribuido a ello; de una parte el ingreso 
precoz de los pacientes en unidades coronarias ha permitido 
controlar las arritmias malignas que en otro contexto hubiesen 
sido fatales3. Por otra parte la revascularización precoz de la 
obstrucción coronaria causante del infarto mediante agentes 
trombolíticos ó mediante revascularización percutánea supone un 
gran beneficio a corto y largo plazo de los pacientes que 
posteriormente se comentará. Finalmente el uso de fármacos que 
en estudios multicéntricos han demostrado su efecto beneficioso 
en la supervivencia de los pacientes que han sufrido un infarto  
agudo, fundamentalmente el ácido acetilsalicílico (AAS), los
fármacos betabloqueantes y los fármacos inhibidores de la
enzima convertidora de la angiotensina (IECA) han ayudado a este 
descenso progresivo de la mortalidad4.
Dada la importancia económica y social de esta enfermedad, 
se han intentado buscar factores que nos informen a corto y largo 
plazo del pronóstico vital y funcional de los pacientes que han 
sufrido un infarto. De todos ellos, los que más influencia parecen 
ejercer sobre la mortalidad de los pacientes postinfarto son la 
existencia de una fracción de eyección (FE) del ventrículo 
izquierdo deprimida5*6 (como consecuencia de una disfunción 
regional severa) y la dilatación ventricular7»6; ambos parámetros 
van íntimamente ligados al tamaño del infarto (aquellos
pacientes con infartos extensos presentan una fracción de
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eyección menor y unos mayores volúmenes ventriculares lo cual 
influye negativamente en su supervivencia)7»9.
Otro parámetro que se ha demostrado que puede aumentar la 
supervivencia de los pacientes tras un IAM es la permeabilidad de 
la arteria coronaria responsable del infarto10; el beneficio de 
una reperfusión precoz (en las primeras 6 horas del evento agudo) 
ha sido sobradamente probado y es el motivo de la amplia 
utilización de tratamientos precoces de revascularización; el 
efecto beneficioso de la reperfusión precoz es consecuencia de la 
disminución del tamaño del infarto salvando células que de no 
haber sido reperfundidas ó de haber permanecido isquémicas 
durante un periodo más prolongado hubieran resultado 
muertas11»12. Junto a este efecto beneficioso se ha apuntado en 
estudios recientes que la permeabilidad de la arteria responsable 
del infarto incluso en fases en las que ya no es posible salvar 
células miocárdicas, puede aumentar la supervivencia a largo 
plazo de los pacientes postinfarto (fundamentalmente reduciendo 
la dilatación ventricular progresiva y disminuyendo la incidencia 
de arritmias ventriculares)10. Si bien el intentar una reperfusión 
precoz como se ha comentado previamente es un objetivo 
globalmente admitido, la existencia de permeabilidad tardía en la 
arteria responsable del infarto todavía no es un escalón 
diagnóstico ó terapéutico que se aplique sistemáticamente en los 
pacientes que han sufrido un infarto agudo de miocardio; serán 
necesarios estudios prospectivos amplios que demuestren que 
este objetivo se traduce en una disminución de la mortalidad en 
los pacientes postinfarto13»14.
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1.1.- PATOLOGIA DEL INFARTO AGUDO DE 
MIOCARDIO
1.1. A.- Papel del cambio agudo de la placa 
a r te r io e s c le ro s a
Si bien se han descrito formas no aterogénicas de 
enfermedad coronaria, casi todos los infartos agudos de 
miocardio son consecuencia de arterieesclerosis coronaria15»16.
Las estenosis severas de las arterias coronarias pueden 
evolucionar hacia una oclusión total, sin embargo es poco 
frecuente que como resultado de esta evolución se produzca un 
infarto agudo en la zona dependiente de dicha arteria ya que la 
isquemia crónica favorece el desarrollo de una amplia 
circulación colateral hacia dicho territorio protegiéndolo de un 
evento agudo en caso de cesar el flujo anterógrado15»16.
Sin embargo en la evolución de las placas 
arterioesclerosas, fundamentalmente aquellas ricas en lípidos, 
puede tener lugar un cambio abrupto y catastrófico consistente 
en su ruptura y en la subsecuente exposición al flujo sanguíneo 
de sustancias que favorecen la activación plaquetaria y I a 
generación de trombina17. El trombo resultante de este cambio 
agudo en las características de la placa arterioesclerosa (que 
con mayor frecuencia suele ser una placa pequeña y que por lo 
tanto no ha promovido el desarrollo de circulación colateral) 
interrumpe el flujo sanguíneo y provoca un desequilibrio entre el 
aporte de oxígeno y la demanda; si este desequilibrio es severo y 
persistente tiene lugar el infarto agudo15-18.
Si cuando ocurre la ruptura de la placa una cantidad 
suficiente de material trombogénico queda expuesto puede tener 
lugar la obstrucción coronaria (por una combinación de plaquetas, 
agregados de fibrina y eritrocitos) y el infarto agudo de 
miocardio18. La ruptura de la placa arterioesclerosa se considera 
actualmente el sustrato fundamental del síndrome coronario 
agudo (angina inestable, infarto no Q e infarto con ondas Q)17. El 
desarrollo de los diferentes síndromes dependerá del grado de 
obstrucción al flujo, de la consistencia del trombo, del tono
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vasomotor coronario y del tiempo transcurrido hasta la 
recuperación del flujo anterógrado15»16. Así, la angina inestable 
suele acontecer si el trombo no es oclusivo, no es consistente 
(formado sobre todo por plaquetas) ó si se reduce rápidamente la 
vasoconstricción y se restablece el flujo anterógrado (en menos 
de 20 minutos); electrocardiográficamente en general se detecta 
un descenso del ST y ondas T negativas, no aparecen ondas Q y no 
se produce elevación sérica de los indicadores de necrosis. Sin 
embargo, si el trombo es oclusivo, consistente (con fibrina) y el 
flujo anterógrado no se restablece con rapidez, acontece un 
infarto transmural (con elevación del segmento ST, con ondas Q y 
con elevación sérica de los marcadores enzimáticos de necrosis). 
Finalmente, en casos intermedios acontece el infarto no Q (que en 
general suele indicar necrosis sólo del tercio interno del 
miocardio ó subendocardio)15»16. Si bien la distinción entre 
infartos no Q y con Q no es del todo sensible ni específica es útil 
para distinguir entre pacientes con necrosis más extensas y 
propensión a la remodelación (con Q) de aquellos con necrosis 
más pequeñas y con poca tendencia a la dilatación ventricular 
(los no Q)19»20.
1.1 .B.- Frente de onda de necrosis. Principales 
cambios bioquímicos y anatomo-patológicos
En general se pueden dividir los infartos en no transmurales 
(afectan sólo al subendocardio ó a la zona más interna del
miocardio) y en transmurales (afectan a gran parte del grosor 
miocárdico). Los infartos transmurales suelen ser consecuencia 
de la oclusión total de una arteria mientras que los no 
transmurales suelen corresponder a lesiones suboclusivas ó
rápidamente reperfundidas (frenando así el frente de
necrosis)19*20. Paradójicamente los infartos no transmurales 
suelen presentar antes del infarto lesiones más severas que los 
transmurales (que posiblemente favorecen el desarrollo de 
circulación colateral la cual protege al territorio en riesgo ante 
el cese del flujo anterógrado); este hecho también apoya la teoría 
de que las placas pequeñas ricas en lípidos son las que al
Introducción
romperse provocan con mayor frecuencia los infartos 
transmurales21-29.
A los pocos segundos de la obstrucción coronaria aguda el 
flujo hacia la zona distal a la obstrucción llega a través de la red 
de circulación colateral. La zona más interna de la pared, el 
subendocardio, presenta una escasa circulación colateral y sin 
embargo es el territorio con una mayor demanda de oxígeno ya 
que es donde el engrasamiento y acortamiento de la pared es 
máximo; por esta razón la isquemia es más severa y la necrosis 
tiene lugar antes en este territorio (se inicia a los 15-20  
minutos de la oclusión coronaria)30-31. La necrosis avanza 
(durante aproximadamente 6 horas si no se logra antes la 
reperfusión) progresivamente desde la zona más interna hacia el 
subepicardio (donde la demanda de nutrientes es menor y la 
circulación colateral está más desarrollada)32. El avance desde 
dentro hacia fuera de este frente de necrosis es más rápido 
cuando la isquemia miocárdica es muy severa, si el flujo 
colateral es muy escaso, en el caso de una marcada hipotensión 
arterial (pacientes en shock cardiogénico) ó si la demanda de 
oxígeno está aumentada (por taquicardia ó fiebre por ejemplo)32. 
El conocimiento de esta progresión de la necrosis con el tiempo 
de isquemia es la base de intervenciones diseñadas para detener 
la progresión de este frente de onda lo más rápidamente posible 
mediante la reperfusión de la arteria ocluida con agentes 
trombolíticos ó con angioplastia11»12*23-25.
Se han descrito varios tipos de necrosis miocárdica33*34. 
(a) La "necrosis de coagulación" es el resultado de una isquemia 
muy severa y tiene lugar habitualmente en el centro de la zona 
infartada. Con el microscopio óptico se observa estiramiento de 
las miofibrillas, picnosis nuclear, congestión vascular y daño 
mitocondrial sin calcificación; finalmente se produce la
cicatrización por fagocitosis del tejido necrótico. (b) Por otra 
parte se ha descrito la denominada necrosis en "bandas de
contracción", que aparece en zonas isquémicas seguidas de
reperfusión y que se debe a la entrada masiva de calcio en las 
células que quedan en un estado mantenido de contracción. Es más 
frecuente en las zonas periféricas y en los infartos no
transmurales; la presencia de este tipo de necrosis es frecuente
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tras la reperfusión espontánea ó tras la trombolisis y con el 
microscopio óptico se detectan miofibrillas en contracción, 
congestión vascular, daño mitocondrial con calcificación y
cicatrización por lisis de las células musculares, (c) Finalmente,
la isquemia sin necrosis provoca la denominada "miocitolisis" 
que si es severa puede observarse como vacuolización de los 
miocitos; puede acompañarse de degeneración hidrópica, vascular 
y grasa; se observa en zonas periféricas de los infartos ó bien de
forma parcheada en casos de miocardiopatía isquémica. Se
observa edema celular, lisis de las miofibrillas, ausencia de 
respuesta por los neutrófilos y cicatrización por lisis y 
fagocitosis de los miocitos necróticos33»34.
La reperfusión coronaria precoz puede prevenir ó modificar 
el proceso de necrosis miocárdica. Si la reperfusión es muy 
precoz (primeros 15 a 20 minutos) la necrosis puede evitarse. A 
partir de esta fase inicial, la proporción de miocardio que se 
logre salvar con la reperfusión respecto al total del miocardio en 
riesgo va a depender del tiempo durante el cual la arteria ha 
estado ocluida, del consumo de oxígeno en esa zona y del grado de 
desarrollo de la circulación colateral1 !>12»23"25. En las zonas 
reperfundidas se observan zonas de necrosis junto con zonas de 
hemorragia, bandas de contracción e importantes alteraciones en 
la arquitectura celular34. En las zonas no viables los miocitos 
presentan depósitos cálcicos. La reperfusión acelera el lavado de 
las proteínas intracelulares (marcadores séricos de necrosis) 
provocando una elevación precoz y mayor de dichas sustancias en 
el plasma.
1.1. C.- Evolución temporal de la oclusión 
coronaria. Influencia sobre la zona infartada
Como hemos mencionado previamente, la gran mayoría de 
infartos agudos de miocardio son consecuencia de una oclusión 
coronaria trombótica que si perdura durante un periodo de tiempo 
suficiente puede provocar una necrosis transmural. Si durante el 
tiempo en el que el frente de onda de necrosis celular avanza 
desde el territorio subendocárdico al subepicárdico 
(aproximadamente las 6 primeras horas) somos capaces de
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reperfundir el territorio isquémico, se reducirá el tamaño 
definitivo del infarto y mejoraremos significativamente el 
pronóstico de estos pacientes.
Tras un infarto agudo de miocardio, el estado funcional del 
ventrículo izquierdo es el mayor predictor de supervivencia a 
largo plazo; particularmente una fracción de eyección menor del 
40% se ha asociado con un incremento progresivo de la 
mortalidad en el primer año9. En el rango de fracciones de 
eyección menores del 50%, un volumen telesistólico mayor de 
100 mi medido en los dos primeros meses postinfarto es todavía 
un mejor predictor de mortalidad7. Así pues, el tratamiento en un 
infarto agudo de miocardio irá dirigido a una reducción del 
tamaño del infarto para de esta manera preservar los principales 
parámetros de función sistólica (volumen telesistólico y fracción 
de eyección) que como hemos comentado son los principales 
marcadores pronóstico.
La administración precoz de agentes trombolíticos (dentro 
de las 6 primeras horas desde el inicio del dolor) se ha 
demostrado eficaz en la reducción de la mortalidad y en 
preservar la función sistólica35-38. Si bien el principal beneficio 
derivado del tratamiento trombolítico deriva de una disminución 
del tamaño del infarto, otros efectos como la estabilidad 
eléctrica ó la disminución del proceso de remodelación 
ventricular podrían contribuir a la menor mortalidad que 
presentan los pacientes tratados precozmente con estos 
agentes35-38» 39-43e
Mediante la administración precoz de fibrinolíticos se ha 
demostrado una tasa de reperfusión de la arteria responsable del 
infarto que oscila según las series del 60 al 90% de los casos36. 
La trombolisis temprana se ha asociado a una reducción de la 
mortalidad del 20 al 25% (con una reducción aproximada de la 
mortalidad en fase hospitalaria desde el 12% en pacientes con 
tratamiento convencional al 9% en pacientes que reciben 
trombolisis) y esta reducción es tanto más significativa cuanto 
más precoz es la administración del tratamiento36. Si bien la 
reducción de la mortalidad parece debida principalmente a un 
menor tamaño del infarto, la modesta mejoría en la función
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sistólica que algunos estudios han puesto de evidencia al 
comparar la contractilidad (en fase intrahospitalaria) en 
pacientes con y sin trombolisis35 y el hecho de que la 
permeabilidad de la arteria responsable del infarto se haya 
demostrado como un predictor independiente de supervivencia ha 
hecho que diferentes autores planteen otros mecanismos 
(estabilidad eléctrica, menor dilatación ventricular, recuperación 
tardía de la contractilidad) como coadyuvantes de la reducción de 
la necrosis en la mayor supervivencia demostrada en los 
pacientes tratados con estos agentes35-45.
Tan solo en aproximadamente un 20% de pacientes la 
trombolisis no logra su objetivo de reperfusión coronaria. Sin 
embargo se ha observado una tasa importante de pacientes (entre 
el 10 y el 20%) en los que tras una repermeabilización precoz se 
produce reoclusión coronaria intrahospitalaria45; este porcentaje 
puede ascender hasta un 30% si se repite el estudio 
coronariográfico a los 3 meses46. Esta reoclusión ocurre de 
manera asintomática en más de la mitad de los casos. Diferentes 
estudios han valorado la repercusión tanto en función sistólica 
como en supervivencia del fenómeno de reoclusión45"49. Takens 
et al no encontraron diferencias entre los pacientes con ó sin 
reoclusión tras tratamiento trombolítico en un grupo reducido de 
30 pacientes49. En otros estudios, de los cuales destaca el de 
Ohman et al48 por el número de pacientes (810, de los cuales el 
12,4% se reocluyeron), se ha demostrado que los pacientes que 
tras una reperfusión inicial mediante trombolisis se reocluyen 
presentan una mayor mortalidad, una peor función sistólica (a 
pesar de tener basalmente una contractilidad similar a los no 
reocluídos) y una mayor dilatación ventricular.
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1 .2 .- FUNCION REGIONAL. VIABILIDAD MIOCARDICA 
POSTINFARTO
La disfunción ventricular que ocurre tras un infarto agudo 
de miocardio puede mostrar un componente añadido reversible 
como consecuencia de otros estados de "alteración de la función 
miocárdica" diferentes a la necrosis50*58. Se han aceptado en la 
literatura médica dos estados tras un infarto que pueden 
provocar una depresión de la función sistólica sin que ello 
implique muerte celular; se trata del miocardio aturdido31*59 y 
del miocardio hibernado51*52. Si bien frecuentemente ambas 
situaciones se dan en un mismo paciente (junto con el miocardio 
definitivamente necrótico) y los límites de ambos estados 
pueden entrecruzarse53, definiremos y explicaremos por 
separado los conocimientos que se tienen en la actualidad sobre 
la fisiopatología tanto del miocardio aturdido como del 
miocardio hibernado.
1.2.A.- Miocardio aturdido. Definición y
fis io p a to lo g ía
El concepto de miocardio aturdido fue introducido en clínica 
por Braunwald y Kloner en 1982 a partir de múltiples 
observaciones experimentales previas31; lo definieron como una 
disfunción ventricular prolongada que puede durar varias 
semanas tras un insulto isquémico seguido de reperfusión en 
ausencia de necrosis miocárdica y cuya duración y severidad 
dependen de la intensidad del episodio isquémico precedente. En 
la definición de miocardio aturdido existen pues dos condiciones 
cuyo cumplimiento es imprescindible: a) el defecto contráctil ha 
de ser reversible; b) el miocardio disfuncionante ha recuperado 
un flujo normal ó casi normal tras el episodio isquémico53.
Históricamente, las investigaciones más precoces sobre el 
efecto de la obstrucción coronaria en la acción del corazón datan 
de 1698 cuando Chirac ligó la arteria coronaria de un perro y 
poco después el corazón dejó de latir60. A finales del siglo XIX 
Porter observó que la ligadura coronaria provocaba una
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disminución de la presión sistólica ventricular y un aumento de 
la presión diastólica61. En 1912 Herrick62 demostró que la 
oclusión coronaria permanente conducía al infarto de miocardio. 
Por su parte, Tennant y Wiggers63 en 1935 estudiaron los
cambios secuenciales que acontecían en la contracción
miocárdica con breves períodos de isquemia miocárdica en
perros. El concepto de aturdimiento miocárdico surge de las
observaciones experimentales en 1975 con Heyndrickx et al64; 
sin embargo su traslado a la clínica no es hasta la década de los 
80 con la difusión de las técnicas médicas e instrumentales de 
revascularización coronaria y la observación en clínica humana 
de situaciones de disfunción ventricular post-isquémica 
reversibles31.
Los mecanismos propuestos para explicar la fisiopatología 
del miocardio aturdido han sido múltiples. Tres de ellos son los 
que más aceptación han tenido31»32»53»54:
1) Producción de radicales libres de oxígeno. La producción 
de radicales libres de oxígeno se ha demostrado como uno de los 
mecanismos principales de producción del miocardio aturdido en 
el contexto de los episodio isquémicos transitorios. Durante los 
primeros minutos tras la reperfusión tiene lugar una rápida 
formación de radicales libres de oxígeno. Estos provocan un daño 
miocárdico transitorio y reversible a través de alteraciones en el 
sarcolema, la peroxidación lipídica, el retículo sarcoplásmico y 
las membranas mitocondriales65»66»67.
2) Sobrecarga de calcio intracelular. Diversas 
observaciones apoyan el hecho de que la sobrecarga de calcio tras  
la reperfusión juega un papel importante en el aturdimiento. Así, 
en experimentación se ha observado que si la reperfusión 
postisquémica se realiza con soluciones con poco calcio la 
disfunción posterior es menor; con inhibidores de la sobrecarga 
intracelular de calcio (ryanodina) el efecto es parecido; la 
acidosis inhibe la entrada de calcio a la célula y también 
disminuye el aturdimiento53»54. Los mecanismos que llevan a 
esta sobrecarga de calcio parecen ligados a la disfunción del 
retículo sarcoplásmico (con una menor captación de calcio) y a la 
mayor entrada de sodio en la célula (que posteriormente se
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intercambia por calcio)68-73. Si bien in vitro el papel de la 
sobrecarga de calcio es indudable en el aturdimiento miocárdico, 
su papel in vivo todavía no ha sido definitivamente aclarado53*54.
3) Alteración del mecanismo excitación-contracción por 
disfunción del retículo sarcoplásmico. Debido a una menor 
captación de calcio por el retículo sarcoplásmico por disfunción 
de la actividad de la bomba de calcio se disminuye la actividad 
sistólica de las proteínas contráctiles. Si bien esta hipótesis es 
atractiva en la explicación del aturdimiento miocárdico no ha 
sido definitivamente comprobada53»54»73.
A parte de los tres mecanismos descritos, se han apuntado 
otros (con menor aceptación y probablemente menor importancia) 
que podrían contribuir a la aparición del miocardio aturdido:
4) Insuficiente producción de energía en las mitocondrias. 
En el miocardio aturdido los niveles de ATP (adenosina 
trifosfato) están disminuidos y se recuperan lentamente (con un 
ritmo similar a la recuperación de la función 
sistólica)32*66»73»74. Sin embargo se ha observado que no hay 
correlación entre los niveles de ATP y la recuperación de la 
contractilidad; además los niveles de fosfocreatina en el 
miocardio son normales; el aumento de la oferta de ATP al 
miocardio aturdido no aumenta su contractilidad. Por otra parte, 
en trabajos recientes se ha puesto en duda el déficit de ATP en el 
miocardio aturdido53»54. Por lo tanto, si bien el defecto de 
producción de ATP en la mitocondria puede contribuir, no es el 
mecanismo principal del aturdimiento.
5) Alteración del uso de la energía en las miofibrillas. Esta 
hipótesis es muy discutida por la capacidad conservada de las 
miofibrillas isquémicas de responder a estímulos inotrópicos54.
6) Alteración de la respuesta simpática. La principal 
crítica a este mecanismo es que el miocardio aturdido puede 
aparecer en corazones denervados54
7) Alteración de la perfusión miocárdica. Tras la 
reperfusión se observa en el miocardio aturdido una disminución 
(de aproximadamente un 20%) en el flujo subendocárdico. Si bien 
esta hipoperfusión podría contribuir a la pérdida de función
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sistólica, dicha pérdida es exagerada en comparación con la 
discreta disminución de flujo subendocárdico54.
8) Daño de la matriz de colágeno extracelular. Tras 
múltiples episodios isquémicos puede tener lugar un estrés 
parietal importante que dañe la matriz extracelular de 
colágeno68»69»71, sin embargo un único episodio de isquemia- 
reperfusión no provoca alteraciones significativas sobre el 
colágeno y por lo tanto no justificaría el fenómeno de 
aturdimiento54.
9) Disminución de la sensibilidad de los miofilamentos al 
calcio. La falta de respuesta de los miofilamentos al calcio a 
pesar de una disponibilidad normal del mismo podría contribuir a 
explicar el fenómeno68»69. Sin embargo, con el estímulo 
inotrópico la reserva contráctil es normal ó casi normal y 
además la respuesta del miocardio aturdido al calcio 
intracoronario es normal54.
De los numerosos mecanismos descritos los tres primeros 
parecen los más aceptables31»54. La producción de radicales 
libres de oxígeno en el contexto del aturdimiento miocárdico 
(sobre todo en los primeros momentos) así como la atenuación 
del daño de la reperfusión con antioxidantes han sido 
demostrados por varios laboratorios65. La sobrecarga de calcio 
contribuye a la disfunción postisquémica in vitro; sin embargo no 
ha sido definida la importancia de este mecanismo in vivo. La 
alteración de la excitación-contracción por insuficiente 
liberación de calcio por el retículo sarcoplásmico contribuye al 
aturdimiento tras múltiples episodios breves de isquemia. Estas 
tres hipótesis no son excluyentes54; así, los radicales libres 
pueden provocar disfunción del retículo sarcoplásmico y ambos 
mecanismos pueden provocar sobrecarga de calcio que a su vez 
intensifica el daño iniciado por los radicales libres.
Miocardio hibernado. Definición y 
fis io p a to lo g ía
Cuando se produce una reducción severa del flujo coronario 
que persiste más de 20 minutos se produce una onda de necrosis
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celular iniciada en la zona subendocárdica y la función contráctil 
se pierde definitivamente30»75. En la década de los 70, muchos 
investigadores focalizaron sus estudios en la reversibilidad de la 
disfunción sistólica con la reperfusión. En la década de los 80  
Rahimtoola, a partir de observaciones de pacientes con un 
miocardio severamente isquémico e hipocinético pero sin angor 
(isquemia silente) cuya contractilidad se recuperaba con la 
reperfusión, introdujo el concepto de hibernación miocárdica52. 
Así pues, se podría definir el miocardio hibernado como una 
disfunción contráctil que puede permanecer durante largos 
períodos de tiempo y que es consecuencia de una isquemia 
mantenida que provoca una disminución de la función sistólica 
pero no impide la viabilidad celular; con la reperfusión de este 
tejido isquémico se produce la recuperación de la función 
sistólica1 “1,51,52,76,77.
El término de hibernación procede de la zoología e implica 
que la reducción observada en la función contráctil es un proceso 
regulador y adaptativo con la finalidad de preservar la viabilidad 
celular50-53»55-58. El concepto de hibernación (a diferencia del 
aturdimiento) se ha desarrollado casi enteramente en el 
territorio clínico con menos desarrollo en el campo experimental.
Durante los primeros segundos de aparición de la isquemia 
la demanda de energía por el territorio hipoperfundido 
claramente supera la oferta; como un intento para igualar oferta- 
demanda, la función sistólica disminuye rápidamente lo cual 
supone un desvío de la energía celular exclusivamente hacia el 
mantenimiento de la viabilidad. Se llega así a un punto de ajuste 
entre contracción-perfusión que constituye el principal 
mecanismo del miocardio hibernado a corto plazo78»79. Durante 
los primeros 5 minutos de isquemia la concentración miocárdica 
de creatina fosfato se reduce y existe un exceso de producción de 
lactato. Sin embargo, si la isquemia se prolonga 60-90 minutos 
la concentración de creatina fosfato se recupera y la producción 
de lactato se atenúa coincidiendo con una depresión de I a 
contractilidad regional79. Aparentemente, la reducción de la 
contractilidad en el transcurso de una isquemia moderada 
mantenida permite la recuperación de las alteraciones 
metabólicas inducidas por la isquemia.
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Aunque la función sistólica basal está reducida, el 
miocardio isquémico mantiene su capacidad de respuesta a un 
estímulo inotrópico como la dobutamina; así pues, existe una 
energía disponible en el miocardio isquémico que no se usa en el 
mantenimiento de la contracción en condiciones básales pero que 
permite su incremento con los estímulos inotrópicos80.
Los mecanismos responsables para el desarrollo del 
miocardio hibernado no han sido definitivamente aclarados, 
debido en parte al poco desarrollo en el campo experimental de 
este aspecto de la viabilidad miocárdica55’81. Los únicos datos 
disponibles al respecto hacen referencia a la hibernación a corto 
plazo (minutos)81-86. Se han descrito varias hipótesis:
1) La disminución de la densidad ó de la afinidad por los 
receptores beta parecen desechadas76»77.
2) Se ha propuesto que la activación de los canales de
potasio ATP-dependientes por la isquemia provocarían una 
reducción del potasio y del calcio intracelular y 
consecuentemente una reducción de la contractilidad y del 
consumo de ATP; sin embargo, el bloqueo de estos canales de
potasio no alteran la función contráctil por lo que este
mecanismo parece poco importante en el desarrollo de la 
hibernación miocárdica76’77.
3) El aumento de los niveles de adenosina por medio de la 
inhibición de la adenilato ciclasa, de la inhibición en la 
liberación endógena de norepinefrina, la disminución de los 
fosfatos ricos en energía y el aumento del calcio intracelular 
podrían preservar la viabilidad miocárdica durante la isquemia. 
Sin embargo se ha demostrado que el papel de la adenosina en la 
hibernación es dudoso, ya que con adenosina desaminasa (que 
aumenta el catabolismo de la adenosina) no se alteran los
parámetros de metabolismo, viabilidad ó contractilidad79.
4) La hibernación también se ha relacionado con una menor 
respuesta al calcio por el miocardio79. Así en cerdos 
anestesiados, tras 90 minutos de isquemia (momento en el que la 
producción de lactato ya se ha atenuado y la concentración de 
creatina fosfato se ha recuperado) la respuesta miocárdica a la
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infusión intracoronaria de calcio está disminuida, aunque el 
porcentaje de aumento de la contractilidad respecto a la 
situación basal no difiere respecto a los controles por lo que 
parece que existe una menor capacidad para el desarrollo de la 
actividad contráctil (más que una menor sensibilidad al 
calcio)76»77.
Mientras que la hibernación a corto plazo se ha podido 
estudiar en el campo experimental, la hibernación a largo plazo 
(semanas ó meses) sólo ha podido valorarse en el contexto de la 
clínica82. En la hibernación a largo plazo tienen lugar cambios 
morfológicos; así, en biopsias de pacientes con disfunción 
contráctil crónica que se revirtió tras la revascularización se 
observa que las miofibrillas están reducidas en número y están 
desorganizadas, mientras que el contenido en glucógeno intra y 
extracelular está aumentado. Así pues, a pesar de que el
miocardio permanece viable existen varias alteraciones 
morfológicas por lo que la recuperación contráctil tras la 
reperfusión puede retrasarse días ó semanas82»84.
Está todavía en debate si la disfunción contráctil crónica
en pacientes con cardiopatía isquémica es realmente debida a 
hibernación ó si es el resultado de episodios repetidos de
aturdimiento (isquemia-reperfusión). Bolli ha descrito múltiples 
situaciones de viabilidad miocárdica en las que el aturdimiento y 
la hibernación serían los dos extremos pero que rara vez 
acontecerían individualmente sino que lo habitual sería que 
ambos coincidieran en un mismo paciente Qunto con zonas de 
necrosis definitiva)53»54. Así por ejemplo, un paciente con una 
estenosis coronaria severa podría presentar una disfunción 
contráctil crónica en el miocardio correspondiente (hibernación), 
pero esta disfunción se favorecería por repetidos aumentos de 
demanda (ejercicio, emociones...) en una zona con poca oferta de 
flujo y que provocarían situaciones de mayor isquemia-menor 
isquemia (aturdimiento) que también contribuirían a la 
disfunción. Asimismo, en tres estudios recientes en los que se 
estudió la viabilidad miocárdica mediante tomografía de emisión 
de positrones, Gerber et al87, Conversano et a I88 y Elsner et al89 
han observado que algunos de los pacientes con disfunción 
contráctil que mejoran tras la reperfusión tienen basalmente un
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flujo conservado en el miocardio disfuncionante; de estas 
observaciones concluyen que dicha disfunción es más 
consecuencia de episodios repetidos de isquemia (aturdimiento) 
que de una isquemia mantenida (hibernación).
1.2.C.- Situaciones clínicas de aturdimiento e 
hibernación miocárdica
El aturdimiento y la hibernación miocárdica se han 
relacionado con múltiples situaciones clínicas en el contexto de 
la cardiopatía isquémica; como se apuntó previamente no es 
infrecuente que en un mismo paciente acontezcan 
simultáneamente ambos fenómenos54»87’ 89. Revisaremos a 
continuación las situaciones en las que más habitualmente nos 
vamos a encontrar aturdimiento e hibernación miocárdica.
Miocardio aturdido
Las situaciones clínicas más frecuentes en las que se ha 
descrito la presencia de miocardio aturdido son las que se 
enumeran a continuación; el común denominador de todas ellas es 
el hecho de que el corazón se expone a un episodio de isquemia 
transitoria seguida de reperfusión.
1) Aturdimiento miocardio inducido por la isquemia durante 
la angioplastia coronaria. La angioplastia coronaria es una 
situación que ofrece múltiples ventajas para el estudio del 
miocardio aturdido (se dispone del estado basal de la función 
contráctil, se logra una oclusión coronaria completa controlada, 
la reperfusión es total, se puede valorar la existencia de 
circulación colateral...)86. Sin embargo la disfunción sistólica 
que tiene lugar con el inflado del balón de angioplastia es 
habitualmente modesta debido a que la oclusión provocada es de 
poca duración.
2) Angina inestable. La angina inestable representa otra 
situación donde teóricamente el aturdimiento miocárdico puede 
tener lugar; se trata de episodios de isquemia reversibles (no 
llegan a provocar necrosis). Sin embargo la demostración de 
aturdimiento en este contexto presenta varias dificultades; de un
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lado la angina inestable engloba un amplio abanico de situaciones 
(así por ejemplo, la disfunción sistólica es mínima en una angina 
de esfuerzo y puede ser severa tras un vasoespasmo prolongado); 
por otra parte la no valoración simultánea de flujo y función 
sistólica nos impide en ocasiones distinguir aturdimiento de 
hibernación (así la existencia de una placa coronaria puede 
causar episodios transitorios de isquemia más severa pero 
también una limitación crónica al flujo por lo que la distinción 
de si esa disfunción sistólica es por aturdimiento ó por 
hibernación sólo la daría una valoración simultánea del flujo); 
finalmente hay pocos estudios de monitorización continua de la 
función sistólica durante los episodios de angina inestable. Por 
todo ello la existencia de miocardio aturdido en la angina 
inestable es un fenómeno no definitivamente resuelto53.
3) Angina variante. Si bien esta patología es una situación 
fisiopatológicamente apropiada para el aturdimiento, la 
disfunción que se detecta tras un episodio de vasoespasmo es 
ligera y rápidamente transitoria. Ello es debido como en el caso 
de la angioplastia a que los episodios suelen ser cortos e 
insuficientes para el desarrollo de una disfunción importante53.
4) Infarto agudo de miocardio rápidamente reperfundido. 
Tras un infarto agudo de miocardio que logra ser reperfundido 
durante las primeras dos horas (mediante trombolisis ó 
angioplastia) tiene lugar una disfunción regional 
predominantemente subendocárdica con abundante tejido viable 
subepicárdico. En diferentes estudios se ha comprobado una 
recuperación en mayor ó menor medida de la contractilidad en la 
zona disfuncionante; si bien la velocidad de dicha recuperación 
varía en los diversos trabajos publicados, parece claro que al 
menos una parte de dicha recuperación es tardía (al menos tras 
las primeras semanas e incluso meses del infarto agudo)59*82»90. 
Dado que en la mayoría de estudios no se dispone de análisis 
secuenciales de la circulación coronaria queda por confirmar si 
la lenta recuperación sistólica es consecuencia sólo del 
fenómeno de aturdimiento ó bien si la resolución espontánea de 
la estenosis residual puede favorecer dicha recuperación53.
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5) Aturdimiento miocárdico con la isquemia inducida por el 
esfuerzo. Si bien en pacientes con cardiopatía isquémica tanto 
durante el esfuerzo como durante la isquemia provocada 
(mediante la infusión de dobutamina por ejemplo) tiene lugar una 
disfunción contráctil regional, dicha disfunción suele ser ligera y 
rápidamente reversible por lo que el fenómeno de aturdimiento es 
en general poco importante en esta patología53.
6) Aturdimiento miocárdico tras cirugía cardíaca con 
circulación extracorpórea. Esta es una de las situaciones donde el 
aturdimiento miocárdico (como consecuencia del clampaje y 
reperfusión aórtica) es más evidente y ha sido más 
consistentemente demostrado. Tras este tipo de intervenciones 
se ha observado una disfunción contráctil que puede afectar al 
músculo cardíaco en su totalidad; dado que habitualmente no se 
produce necrosis, el fenómeno que puede explicar esta disfunción 
es el aturdimiento. Debido al riesgo de estos pacientes y a la 
extensión que puede llegar a alcanzar, ésta sería una de las 
situaciones en las que una nueva intervención terapéutica ó 
preventiva sobre el miocardio aturdido sería más eficaz53.
7) Tras transplante cardíaco. El mecanismo sería el mismo 
que el descrito en el punto anterior. Como ocurre con la cirugía 
cardíaca la magnitud del problema puede en ocasiones 
enmascararse por el uso masivo de fármacos inotrópicos53.
Miocardio hibernado
Las situaciones en las que se ha descrito la presencia de 
miocardio hibernado son en parte las mismas en las que se ha 
descrito el miocardio aturdido; dado el diferente significado y 
manejo de estos fenómenos (en el caso de la hibernación se 
requiere la revascularización para obtener mejoría91-97) es 
indispensable en lo posible diferenciarlos, para lo cual se hace 
necesario el estudio simultáneo de función sistólica y flujo 
miocárdico.
1) Angina inestable. Se han descrito casos de pacientes con 
angina inestable, sin antecedentes de infarto y con anomalías en 
la función sistólica basal. La presencia de hibernación 
miocárdica puede estar relacionada con dicho fenómeno.
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2) Tras un infarto agudo de miocardio. El infarto agudo de 
miocardio se asocia con frecuencia a enfermedad multivaso; es 
frecuente la persistencia (a pesar de tratamiento trombolítico) 
de una estenosis residual en la arteria responsable del infarto; 
se detectan con frecuencia disfunciones sistólicas lejanas a la 
zona del infarto; la revascularización de las zonas infartadas ó 
lejanas al infarto con viabilidad demostrada se sigue de 
recuperación contráctil de las mismas. Estas y otras muchas 
evidencias confirman la existencia de miocardio hibernado en el 
postinfarto51*52»93*95.
3) Angor estable. Muchos pacientes con cardiopatía 
isquémica crónica estable presentan clínica de angor de esfuerzo 
y disfunción sistólica regional (incluso fuera de los episodios 
anginosos). La mejoría de dicha disfunción con I a 
revascularización constituye una evidencia de miocardio 
hibernado51*52*94*97.
4) Insuficiencia cardíaca secundaria a cardiopatía 
isquémica crónica; "miocardiopatía isquémica". En torno a dicha 
denominación se ha agrupado a pacientes tanto con cardiopatía 
isquémica conocida (antecedentes de infarto, ondas Q 
patológicas, angina...) como pacientes que debutan con 
insuficiencia cardíaca (sin antecedentes claros de infarto, con 
electrocardiogramas en ocasiones poco demostrativos de 
necrosis ó isquemia) que tienen en común la presencia de un 
síndrome de insuficiencia cardíaca y defectos de perfusión 
miocárdica. A diferencia de los pacientes con miocardiopatía 
dilatada estos pacientes pueden en ocasiones (si existe 
miocardio hibernado) mejorar tras la revascularización lo cual 
puede favorecer el pronóstico94*97.
5) Pacientes que debutan con muerte súbita. Determinados 
pacientes en el contexto de isquemia clínica ó bien sin pródromos 
debutan con arritmias ventriculares malignas. En el caso de 
existir una zona miocárdica isquémica, su revascularización 




I .2 .D .-  Implicaciones e importancia clínica de la 
viabilidad miocárdica
Tras un infarto agudo de miocardio los principales 
marcadores pronóstico están en relación con la depresión de la 
función sistólica resultante del mismo. Así se ha demostrado en 
diversos estudios que aquellos pacientes con un mayor tamaño 
del in fa rto ", una menor fracción de eyección96*97»100-102 y un 
mayor volumen telesistólico presentan una mayor mortalidad que 
aquellos con una menor afectación de su función sistólica 
regional ó global. Como hemos apuntado previamente, la 
existencia de miocardio viable tras un infarto agudo de miocardio 
implica una potencial recuperación de la función sistólica y por 
lo tanto una alteración del pronóstico de estos pacientes93*95.
Los pacientes con un mayor número de eventos postinfarto 
son aquellos con una mayor depresión sistólica; es por lo tanto en 
este subgrupo de pacientes donde la recuperación de parte del 
miocardio disfuncionante puede aportar más beneficios. Así el 
estudio CASS ("Coronary Artery Surgery Study") no demostró 
diferencias significativas en cuanto a mortalidad global entre 
los pacientes con cardiopatía isquémica tratados con 
tratamiento médico ó quirúrgico96*103; sin embargo Passamani 
et al104 estudiando la evolución en los diferentes subgrupos en 
función de la severidad de las lesiones coronarias y de la 
depresión de la función sistólica demostraron que aquellos 
pacientes con enfermedad de tres vasos y fracción de eyección 
menor del 50% mostraban una mayor supervivencia con 
tratamiento de revascularización quirúrgica que con tratamiento 
médico. Alderman et al96 obtuvieron unos resultados parecidos y 
observaron que el beneficio del tratamiento de revascularización 
coronaria era tanto mayor cuanto menor es la fracción de 
eyección; en este grupo el beneficio del tratamiento quirúrgico 
fue más importante en los pacientes con una fracción de eyección 
menor del 26%. Una limitación para el análisis de estos 
resultados es que en los mismos no se estudió la existencia ó no 
de viabilidad miocárdica por lo que no se puede derivar de estos 
trabajos que sólo en aquellos pacientes revascularizados y con 
miocardio viable la supervivencia sea mayor.
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Cohn et al observaron una mayor supervivencia en los 
pacientes en los que la zona disfuncionante respondía a la 
dobutamina (mejoraban su fracción de eyección en más de un 10% 
respecto a la situación basal); con el seguimiento a largo plazo 
observaron mejoría de la fracción de eyección sólo en los 
pacientes revascularizados y con miocardio viable105-107.
En estudios en los que la viabilidad miocárdica se analizó 
mediante tomografía de emisión de positrones tanto Maddahi et 
al98 como Di Carli et al6*93 observaron una menor mortalidad en 
los pacientes postinfarto en los que se detectaba miocardio 
viable y eran sometidos a revascularización quirúrgica. Así pues, 
parece cada vez más evidente que son aquellos pacientes 
postinfarto con depresión de la función sistólica y especialmente 
si se detecta viabilidad miocárdica los que más se van a 
beneficiar de la revascularización.
Un dato a considerar actualmente es el elevado número de 
pacientes con cardiopatía isquémica crónica muy avanzada e 
insuficiencia cardíaca terminal; una de las pocas posibilidades 
terapéuticas en estos casos lo constituye el transplante 
cardíaco. El hallazgo de una cantidad suficiente de miocardio 
viable podría evitar el transplante y desviar el tratamiento hacia 
la revascularización coronaria. Así, tanto Luu et al108 como 
Louie et al109 han observado que esta posibilidad terapéutica ha 
reducido de forma significativa la demanda de transplante 
cardíaco.
Finalmente un grupo de pacientes a analizar lo constituyen 
aquellos con miocardio viable pero no revascularizados; tanto Di 
Carli et al93 como Yoshida et al99 han observado que el hallazgo 
de viabilidad miocárdica con tomografía de emisión de positrones 
y la no revascularización de estos pacientes implica una mayor 
tasa de eventos y de mortalidad postinfarto. Asimismo Sicari e t 
a l110 han observado que la presencia de viabilidad (identificada 
con la respuesta a dosis bajas de dobutamina) es un buen 
predictor de angina inestable. Este hecho puede relacionarse con 
un mayor número de muertes súbitas, reinfartos y arritmias 




Si bien las implicaciones clínicas y pronósticas del 
miocardio hibernado (potencialmente salvable mediante 
revascularización) son múltiples, los datos que aporta la 
literatura en cuanto a la relación entre el pronóstico postinfarto 
y aturdimiento miocárdico son escasos. Ello posiblemente está en 
relación con el hecho de que la cantidad de miocardio recuperable 
con la revascularización es mayor que el que se recupera 
espontáneamente tras el aturdimiento. Es en todo caso 
fundamentarla distinción (estudiando flujo coronario y función 
sistólica simultáneamente) entre miocardio aturdido e hibernado, 
ya que el manejo del primero no requiere ninguna intervención 
terapéutica (si bien están en experimentación diversos fármacos 
como los antioxidantes que podrían disminuir el daño por 
reperfusión) mientras que en el segundo caso se hace necesaria 
la revascularización53*54.
1.2.E.- Técnicas utilizadas en el estudio de la 
viabilidad miocárdica
La distinción entre miocardio viable y no viable en 
pacientes con cardiopatía isquémica y disfunción ventricular 
izquierda es un tema de creciente relevancia clínica en la era 
actual de la revascularización miocárdica. Debido a que la 
mejoría de la función sistólica tras la revascularización se 
asocia a una mejoría en el pronóstico6*93*98, los procedimientos 
diagnósticos capaces de identificar las disfunciones reversibles 
pueden aportar al clínico una información importante. Así pues, 
la distinción entre miocardio necrótico y recuperable tiene 
múltiples implicaciones, especialmente en aquellos pacientes en 
los que se consideran terapias intervencionistas.
Un primer problema que se plantea a la hora de valorar la 
fiabilidad de las diferentes técnicas diagnósticas es la de la 
definición de miocardio viable; mientras que en muchos de los 
trabajos publicados se acepta como valor más fiable de 
viabilidad la mejoría de la disfunción tras la 
revascularización50’ 55, otros autores consideran este objetivo 
demasiado exigente basándose en la observación de que la 
revascularización del miocardio viable puede mejorar
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significativamente el pronóstico sin suponer un gran incremento 
en la función sistólica basal. Así aceptan como viable aquel 
miocardio "capaz de mantenerse vivo"56*58; la revascularización 
de ese miocardio, aunque en ocasiones demasiado afectado 
estructuralmente como para suponer una mejoría en la función 
sistólica basal, puede suponer un beneficio a los pacientes 
mediante una atenuación del proceso de remodelación, una mayor 
estabilidad eléctrica e incluso una mejoría de la contractilidad 
en respuesta al esfuerzo56-58 La discrepancia en cuanto al valor 
de referencia de miocardio viable es un punto a considerar en el 
análisis de los diferentes trabajos publicados valorando la 
fiabilidad de diferentes técnicas diagnósticas.
En el pasado se utilizó a la permeabilidad coronaria y la 
existencia de una contractilidad conservada como índice de 
viabilidad50; sin embargo, la observación de pacientes con 
oclusión total pero con miocardio viable mantenido gracias a 
circulación colateral, pacientes con arteria abierta pero con un 
miocardio necrótico (por una reperfusión excesivamente tardía) y 
de casos con disfunción sistólica importante pero recuperable 
tras la revascularización hacen descartar a estos parámetros 
como índices fiables de viabilidad.
Por otra parte la valoración del electrocardiograma de 
superficie es también poco útil en el análisis de viabilidad; si 
bien los infartos no Q se relacionan con disfunciones menos 
severas y más fácilmente recuperables21»22 y se ha observado 
(Bodenheimer et al111) menor viabilidad y mayor fibrosis en el 
miocardio de pacientes con infarto con Q, la existencia ó no de 
ondas Q en el electrocardiograma es un índice poco específico en 
la detección de miocardio viable.
El electrocardiograma con el esfuerzo se ha analizado por 
su posible relación con la viabilidad miocárdica. La existencia de 
isquemia (clínica ó electrocardiográfica) durante el esfuerzo es 
un índice de alta especificidad pero baja sensibilidad en la 
detección de miocardio viable112-114. Es por ello que 
últimamente los objetivos se han centrado en el comportamiento 
del segmento ST en derivaciones con onda Q durante el esfuerzo. 
Los resultados son variables; así, mientras unos autores han
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detectado mayor viabilidad en los pacientes con elevación del ST 
con el esfuerzo115-118, otros grupos han obtenido resultados 
opuestos112»113. La explicación a la disparidad de resultados 
puede deberse a los diferentes grupos de estudio (los primeros 
excluyeron a pacientes con elevación basal del ST, se estudiaron 
más tarde y se utilizó como índice de viabilidad la existencia de 
actividad metabólica mientras que los segundos incluyeron a 
pacientes con disfunción basal importante, con elevación basal 
del ST, se estudiaron precozmente postinfarto y se definió la 
viabilidad como la respuesta a un estímulo inotrópico)119.
Otro parámetro que se ha utilizado en el estudio de la 
viabilidad miocárdica es la magnitud de la disfunción120; sí bien 
los diferentes trabajos publicados han demostrado que la 
probabilidad de existencia de miocardio recuperable con la 
revascularización es mucho mayor en el caso de las disfunciones 
poco severas, son los pacientes con disfunción sistólica 
importante los más beneficiados en el caso de poder recuperar 
parte del miocardio acinético. Es por ello que este índice es de 
poca utilidad en la práctica clínica ya que es en los pacientes con 
disfunción sistólica importante en los que se deben realizar los 
máximos esfuerzos en la detección de miocardio 
viable50»111»121»122.
Técnicas ampliamente utilizadas para la detección de 
viabilidad miocárdica son las referentes al análisis de la 
respuesta de la disfunción regional basal (con ecocardiografía ó 
ventriculografía) a estímulos del tipo de nitroglicerina21»123- 
125, pausa postextrasistólica126, ejercicio ó fármacos 
inotrópicos (fundamentalmente la infusión de dosis bajas de 
dobutamina)127. La demostración de mejoría de la disfunción a 
estos estímulos se ha demostrado altamente predictora de 
mejoría de la misma tras la revascularización.
Finalmente, las técnicas que valoran el estado de la 
microcirculación coronaria, la integridad de la membrana y el 
metabolismo celular se han demostrado altamente predictivas de 
viabilidad. Dentro de estas técnicas se incluyen la 
ecocardiografía de contraste128»129 (la detección de contraste 
mediante ecocardiografía en la zona disfuncionante tras una
-25-
Introducción
inyección intracoronaria es indicativo de una microcirculación 
conservada en dicha zona y de alta probabilidad de miocardio 
viable), la gammagrafía isotópica de perfusión miocárdica130"
136 y ia tomografía de emisión de positrones137"145.
De las técnicas mencionadas las más utilizadas en la 
actualidad y las que se han demostrado más valiosas en la 
predicción de viabilidad miocárdica son la respuesta a la 
dobutamina, la gammagrafía isotópica y la tomografía de emisión 
de positrones. Realizaremos por ello a continuación una revisión 
más detallada de estos tres procedimientos.
1.2.F.- Respuesta a la dobutamina de la zona 
disfuncionante como índice de viabilidad 
m iocárdica
La dobutamina es una catecolamina sintética que se ha 
administrado habitualmente de forma intravenosa en pacientes 
con insuficiencia cardíaca, shock cardiogénico y shock séptico. 
Actúa sobre los receptores alfa 1, beta 1 y beta 2. A dosis bajas 
el efecto predominante es aumentar la contractilidad miocárdica. 
Con dosis más elevadas se ponen en marcha las propiedades 
cronotrópicas del fármaco. Debido a la acción inotrópica a dosis 
bajas se utiliza este fármaco para el diagnóstico de miocardio 
viable mientras que las dosis altas (con acción cronotrópica e 
inotrópica) se utilizan para desencadenar y diagnosticar la 
isquemia miocárdica. La hemivida plasmática en pacientes es de 
2 a 3 minutos por lo que el efecto máximo tiene lugar en 10 
minutos50.
Protocolos de estudio de viabilidad miocárdica con 
dobutamina
Se han diseñado diferentes protocolos con la 
ecocardiografía-dobutamina; nos centraremos en aquellos 
empleados para el análisis de viabilidad. En general se realiza 
una valoración de la contractilidad segmentaria en condiciones 
básales y se asigna una puntuación en función de que los 
segmentos analizados estén acinéticos (puntuación 3), 
hipocinéticos (puntuación 2), normales (puntuación 1) ó
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discinéticos (puntuación 4); se calcula asimismo una media de la 
contractilidad de todos los segmentos visualizados. A 
continuación se inicia una perfusión de dobutamina en varios 
escalones (5 y 10 ^gr/K g/m in es lo más frecuente en períodos de 
3 minutos cada uno si bien también se han utilizado escalones 
intermedios de 2,5 y 7,5 ¿/gr/Kg/min). En cada escalón y al final 
de la perfusión se realiza una valoración de la contractilidad 
segmentaria y la mayoría de trabajos utilizan como índice de 
respuesta positiva la mejoría de la contractilidad (aumento de la 
motilidad parietal y del engrasamiento endocárdico) en dos ó más 
segmentos adyacentes (paso de acinético a hipocinético ó normal; 
paso de hipocinético a normal; paso de discinético a hipocinético 
ó normal). Las dosis a las que con mayor frecuencia se detecta 
respuesta positiva son entre 5 y 10 ¿/gr/Kg/min50»146-148.
Si bien la sistemática más frecuentemente empleada es la 
descrita, recientemente Afridi et al149 han propuesto que al 
igual que en los estudios de isquemia, en el estudio de viabilidad 
se debe llegar a dosis máximas (40 ¿igr/Kg/min). Así en su
estudio observaron que la existencia de una respuesta bifásica 
(mejoría inicial seguida de empeoramiento posterior) era el
mejor predictor de recuperación tras la revascularización; se
necesitan en ocasiones para provocar dicha respuesta dosis 
superiores a las empleadas en el análisis de viabilidad. Si bien la 
existencia de respuesta bifásica es altamente específica de
miocardio viable (especificidad en torno al 90%) su sensibilidad 
es baja (alrededor del 60%); en trabajos recientes se detectó 
repuesta bifásica en menos del 20% de pacientes. Así pues, si 
bien la detección de mejoría-empeoramiento es altamente 
indicativa de viabilidad, la poca frecuencia con la que se detecta 
dicho fenómeno y la fiabilidad que han demostrado los criterios 
clásicos hacen que estos últimos mantengan su vigencia en el 
estudio de la existencia de miocardio viable145»148»150-156.
Si bien la ecocardiografía-dobutamina permite una 
valoración continuada de la respuesta miocárdica al fármaco, nos 
informa tanto de la motilidad parietal como del engrasamiento 
endocárdico, es accesible, sencilla y fácilmente repetible121, 
presenta como principales problemas el análisis subjetivo de los 
casos y la dificultad de la mala ventana ecocardiográfica en
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determinados pacientes145»154. Ello está haciendo que se avance 
hacia técnicas que permitan una mejor calidad de imágen 
(ecocardiografía transesofágica, ventriculografía de contraste, 
resonancia magnética nuclear) y hacia métodos de análisis 
cuantitativo de la contractilidad regional.
Determinantes de la respuesta regional a dosis baias de 
dobutamina tras un infarto agudo de miocardio
Al analizar la existencia de viabilidad miocárdica tras un 
infarto agudo de miocardio mediante el estudio de la respuesta a 
la dobutamina hemos de considerar cuales son los principales 
determinantes de dicha respuesta:
1) Severidad de la disfunción regional. La zona que de una 
manera más significativa contribuye al engrosamiento 
miocárdico en sístole es la subendocárdica. Así, en los casos en 
los que la necrosis afecte a más de un 20-30% del tercio interno 
del miocardio (correspondiente al subendocardio que a su vez es 
la zona más pobremente irrigada) se observará en reposo una 
importante depresión de la función sistólica. Si la disfunción no 
es muy severa (del 20% ó menos) debido a la capacidad de 
respuesta del miocardio restante se va a apreciar mejoría con la 
perfusión de dobutamina y probablemente una mejoría tras la 
revascularización56»58»80»157»158. En casos de disfunciones más 
severas (20-60%  de la pared) es posible demostrar mejoría con 
la dobutamina que seguramente no se traducirá en mejoría 
postrevascularización (por gran afectación de la zona 
subendocárdica)158’ 162; la revascularización de estos pacientes 
si bien puede que no se acompañe de una mejoría de la 
contractilidad en reposo, puede facilitar la respuesta de dicho 
miocardio al estrés (emociones, ejercicio...), puede aportar 
estabilidad eléctrica, frenar el proceso de remodelación, 
disminuir la incidencia de angina...56»58 En disfunciones muy 
severas la respuesta a la dobutamina es nula ó muy pequeña158_ 
162.
2) Estenosis coronaría residual. Junto a la severidad de la 
disfunción y en íntima relación con ella constituyen los 
principales determinantes de la respuesta a la dobutamina tras 
un infarto56»58. Así, aquellas zonas con abundante miocardio
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viable (afectación inferior al 20% de la pared miocárdica) y sin 
estenosis significativa en la arteria correspondiente van a 
presentar mejoría contráctil mantenida hasta dosis altas (ante 
un consumo de oxígeno aumentado la aportación de nutrientes no 
está limitada). Sin embargo, la existencia de una estenosis 
coronaria significativa en dicha arteria puede provocar una 
isquemia relativa163-166 (no hay un equilibrio entre la demanda 
miocárdica aumentada y el aporte de nutrientes limitado por la 
estenosis coronaria); podría encuadrarse en este contexto la 
"respuesta bifásica": con dosis muy bajas puede detectarse 
mejoría contráctil pero al aumentar los requerimientos (dosis 
más altas) se produce un empeoramiento por isquemia149. Cuando 
la disfunción es muy severa y como habíamos dicho previamente, 
la probabilidad de respuesta a la dobutamina es muy baja debido 
a la gran alteración estructural miocárdica. Quedan finalmente 
una escala de casos intermedios en los que el balance entre la 
severidad basal de la disfunción, el aumento de demanda 
provocado por la dobutamina y la estenosis coronaria residual 
van a determinar el tipo de respuesta56»58.
La utilización de dosis bajas de dobutamina para la 
detección del miocardio hibernado se basa en la hipótesis de que 
el aumento en el consumo de oxígeno provocado por el estímulo 
inotrópico no induce isquemia independientemente del estado de 
la arteria; sin embargo, no existen en la literatura datos 
concluyentes sobre el efecto de una estenosis residual severa en 
la respuesta a dosis bajas de dobutamina.
3) Otros factores que pueden alterar la respuesta a dosis 
bajas de dobutamina para el estudio de viabilidad son: el 
tratamiento betabloqueante157 (debido a las características 
previamente descritas de la dobutamina, puede provocar la 
existencia de respuestas falsamente negativas), la circulación 
colateral21-27»167-168 (en caso de oclusión coronaria total 
puede permitir el mantenimiento de la viabilidad miocárdica y 
por tanto de la capacidad de respuesta a la dobutamina), el 
anclaje por zonas vecinas ó "tethering"56»58 (que puede provocar 
una retención por zonas severamente disfuncionantes ó un 
arrastre pasivo por zonas hipercinéticas).
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Utilidad de la respuesta a la dobutamina en la detección del 
miocardio aturdido
Los datos experimentales demostraron que el miocardio 
aturdido mantenía una reserva contráctil a la estimulación 
inotrópica con catecolaminas31. La aplicación de la estimulación 
inotrópica en la detección del miocardio aturdido fue 
inicialmente descrita en clínica por Pierard et al141; estudiaron 
a 17 pacientes que habían sufrido un primer infarto anterior con 
dosis bajas de dobutamina (10 /jgr/Kg/min) y tomografía de 
emisión de positrones observando una concordancia entre ambas 
técnicas del 79% en la detección del miocardio viable.
Posteriormente han aparecido pocos estudios en la
literatura que evalúen el papel de la ecocardiografía-dobutamina 
para predecir la recuperación sistólica. Smart et al160 
estudiaron a 63 pacientes en la primera semana tras un infarto 
tratado con trombolíticos; se emplearon tres escalones en las 
dosis de dobutamina (4-12-40 /;gr/Kg/min). La sensibilidad de la 
mejoría con la dobutamina en detectar recuperación espontánea 
fue del 86% con dosis bajas y del 36% con dosis máximas 
(posiblemente como consecuencia del desarrollo de isquemia con 
las dosis altas). En este trabajo los predictores independientes 
de recuperación fueron la respuesta a la dobutamina y la 
existencia de un infarto no Q.
Sanchis et al162 estudiaron a 47 pacientes con un primer 
infarto tratado con trombolíticos y no complicado. La
recuperación espontánea de la disfunción regional fue mayor en 
los pacientes con infarto pequeño y con respuesta a la
dobutamina. Mediante análisis multivariado el predictor 
independiente de recuperación contráctil espontánea (en la sexta 
semana) fue la existencia de respuesta a la dobutamina en la 
primera semana postinfarto. La presencia de una estenosis 
coronaria residual significativa no afectó negativamente a la 
recuperación espontánea del miocardio disfuncionante.
Existen pocos estudios que comparen la ecocardiografía- 
dobutamina con otras técnicas en la detección de aturdimiento. 
Como hemos comentado previamente Pierard et a I141 encontraron
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una buena concordancia con la tomografía de emisión de 
positrones.
Los resultados obtenidos en los trabajos comentados 
previamente y en otros sugieren que la recuperación espontánea 
de la disfunción regional se relaciona con infartos pequeños y que 
la ecocardiografía-dobutamina es una técnica de utilidad para la 
detección del miocardio aturdido158- 162»169. Una limitación de 
algunos de los trabajos realizados en el estudio de la 
ecocardiografía-dobutamina como predictor de aturdimiento 
miocárdico es la no valoración del flujo miocárdico; la definición 
estricta de miocardio aturdido requiere disfunción sistólica 
recuperable pero con flujo conservado53»54. Es por ello posible 
que en determinados pacientes incluidos en las series 
presentadas se asocien aturdimiento e hibernación (con 
limitación del flujo regional); este factor, si bien no disminuye 
la sensibilidad (la mayoría de pacientes que recuperan 
espontáneamente su función responden inicialmente a la 
dobutamina), puede disminuir la especificidad de la 
ecocardiografía-dobutamina en la detección del miocardio 
aturdido (determinados pacientes que mejoran con dosis bajas de 
dobutamina puede que no mejoren espontáneamente ya que para 
ello requerirían una revascularización miocárdica)87. Afridi et al 
proponen que una mejoría mantenida con dobutamina hasta dosis 
máximas indica la ausencia de isquemia inducible y por lo tanto 
obviaría la necesidad de valorar el flujo ó de revascularizar149.
Utilidad de la respuesta a la dobutamina en la detección del 
miocardio hibernado
Hay pruebas crecientes de que el miocardio hibernado 
muestra reserva contráctil como respuesta a la estimulación 
inotrópica51»52»77. Esto se documentó inicialmente en el 
laboratorio de hemodinámica126»127 y recientemente se ha 
acumulado evidencia adicional empleando la ecocardiografía- 
dobutamina170-176. Con esta última técnica la sensibilidad para 
la identificación de la recuperación de la función tras 
revascularizar oscila entre el 74% y el 88% y la especificidad 
entre el 73% y el 87%177. La sensibilidad en los segmentos 
acinéticos parece ligeramente más baja que en los segmentos
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hipocinéticos (69% frente a 88%)177. Comentaremos brevemente 
los estudios más significativos publicados en la valoración del 
miocardio hibernado mediante la respuesta a la dobutamina de la 
disfunción regional.
Cohn et al al105 y Nesto et al106 observaron que aquellos 
pacientes con respuesta positiva a la epinefrina ó a I a 
potenciación postextrasistólica en la ventriculografía de
contraste (aumento de más del 10% de la fracción de eyección) 
presentaban un mejor pronóstico y una mayor fracción de 
eyección a los 5 años de seguimiento.
Cigarroa et al152 estudiaron a 49 pacientes con enfermedad 
multivaso y depresión de la función sistólica con
ecocardiografía-dobutamina a dosis bajas (hasta 20
/ygr/Kg/min). Observaron mejoría con la dobutamina en el 40% de 
los segmentos acinéticos pero sólo en el 5% de los discinéticos. 
La respuesta positiva a la dobutamina mostró un alto valor 
predictivo positivo (82%) y negativo (86%) en detectar al 
miocardio recuperable tras la revascularización.
Por su parte La Canna et al178 estudiaron a 33 pacientes 
con ecocardiografía-dobutamina (hasta 10 /igr/Kg/min) 
previamente e inmediatamente tras la cirugía (con 
ecocardiografía epicárdica intraoperatoria). Destaca en su 
estudio una alta sensibilidad (87%) y especificidad (82%) de la 
exploración en identificar al miocardio con capacidad de 
recuperación tras la cirugía. LLama asimismo la atención la 
rapidez en la recuperación del miocardio hibernado (de los 314 
segmentos acinéticos, 183 pasaron a normocinéticos y 15 a 
hipocinéticos inmediatamente tras la revascularización).
De una manera semejante Perrone-Filardi e t al179 
estudiaron a 18 pacientes con cardiopatía isquémica crónica 
estable mediante ecocardiografía-dobutamina. Analizando el 
comportamiento de los segmentos obtuvieron una sensibilidad del 
88% y una especificidad del 87% en la detección de los segmentos 
con contractilidad recuperable tras la revascularización.
Kao et al180 estudiaron el valor de la ecocardiografía- 
dobutamina en la detección del miocardio recuperable
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precozmente (2 días) tras la realización de angioplastia. El alto 
valor predictivo positivo (80%) y negativo (89%) en la detección 
del miocardio recuperable confirma los resultados obtenidos por 
La Canna et al178 en pacientes revascularizados mediante 
cirugía: la fiabilidad de la ecocardiografía-dobutamina en la 
identificación de los pacientes con miocardio recuperable 
mediante revascularización coronaria y la rapidez en la 
recuperación de dicho miocardio.
Los resultados obtenidos previamente se confirman también 
en pacientes con disfunción sistólica y lesión en la arteria 
descendente anterior. En una serie de 41 pacientes con dichas 
características Afridi et al150 definieron la respuesta a la 
dobutamina como una mejoría en dos ó más segmentos 
adyacentes con dosis bajas. Con estas premisas el valor 
predictivo positivo fue del 100% y el negativo del 86% en la 
identificación del miocardio recuperable con la 
revascularización.
Una discusión que se ha planteado es la de las dosis 
óptimas y el patrón de respuesta que se ha de considerar para 
identificar con mayor exactitud al miocardio recuperable con la 
revascularización. Casi la totalidad de los estudios descritos 
hasta ahora identifican como miocardio viable aquel con 
capacidad de respuesta (de discinesia a hipo ó normocinesia; de 
acinesia a hipo ó normocinesia; de hipocinesia a normocinesia) a 
dosis bajas (5-10 /ygr/Kg/min) de dobutamina58»145” 
148,150,174-177, se han publicado estudios que aconsejan llegar 
hasta dosis máximas (40  jugr/Kg/min) para el estudio de 
viabilidad, ya que la identificación de una respuesta bifásica en 
el miocardio disfuncionante (mejoría inicial con empeoramiento 
a dosis altas) podría identificar con más exactitud al miocardio 
recuperable que si sólo se utiliza el criterio de mejoría a dosis 
bajas. En este sentido, Elhendy et al181 en un estudio de 67 
pacientes identificaron la respuesta bifásica en el 16% de los 
segmentos; la prevalencia de defectos reversibles (isquemia) en 
los estudios isotópicos y el porcentaje de segmentos 
recuperables con la revascularización fue mayor en este tipo de 
respuesta que en la respuesta definida como mejoría mantenida 
con todas las dosis. En este campo, el estudio con mayor impacto
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ha sido el de Afridi et al149; se analizó la respuesta en 20 
pacientes a dosis progresivas (hasta 40 pgr/Kg/min) de 
dobutamina. Se observó respuesta bifásica en el 28% de 
segmentos y este tipo de respuesta mostró el más alto valor 
predictivo (72%) seguida del empeoramiento (35%) y de la 
mejoría mantenida (15%) en la identificación del miocardio 
viable. Las dosis con las que con mayor frecuencia se observó 
mejoría en la contractilidad (94% de los casos) fue entre 5 y 7,5 
¿/gr/Kg/min mientras que la respuesta bifásica apareció con más 
frecuencia por encima de los 20 /ygr/Kg/min.
Así pues, junto con la mejoría a dosis bajas la existencia 
de empeoramiento a dosis altas (inducción de isquemia) puede 
identificar con alta exactitud al miocardio hibernado; la relativa 
baja prevalencia con la que se observa este tipo de respuesta (16 
al 28%), el alargamiento que supone en la exploración y la 
fiabilidad que ha mostrado la respuesta a dosis bajas en estudios 
previos hacen de este tipo de respuesta un índice altamente 
específico pero de una sensibilidad y utilidad en la clínica diaria 
más limitadas que los estudios con dosis bajas únicamente.
Finalmente se ha comparado la fiabilidad de la
ecocardiografía-dobutamina con otras técnicas con las que se 
contaba con mayor experiencia en el estudio de la viabilidad 
miocárdica. Así, Marzullo et al132»182 en un estudio de 14 
pacientes observaron una buena concordancia entre la
ecocardiografía-dobutamina y los estudios con Talio en la
detección del miocardio viable con la revascularización; sin 
embargo el Tecnecio se mostró menos fiable en la distinción 
entre el miocardio irrecuperable y el sano irrigado por arterias 
con estenosis significativas, aunque en los últimos estudios que 
analizan de un modo cuantitativo la captación de Tecnecio 
observan con dicho fármaco unos valores predictivos similares a 
los del Talio ó la dobutamina. Por su parte Le Feuvre et al171*175 
obtuvieron altos valores predictivos positivos tanto con el Talio 
(86%) como con la dobutamina (100%) pero bajos valores 
predictivos negativos (57 y 62% respectivamente) en la
identificación del miocardio recuperable en 50 pacientes tras un 
infarto agudo. Perrone-Filardi e t al174»179 compararon la
fiabilidad de la dobutamina y del Talio (valorando la
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redistribución a las 24 horas) en 40 pacientes; si bien existió 
una alta concordancia en los segmentos hipocinéticos, el Talio 
identificó como viables a una mayor proporción de segmentos 
acinéticos que la dobutamina (77% vs 22%); esto se tradujo en un 
mayor valor predictivo negativo para el Talio (100% vs 65%) pero 
un mayor valor predictivo positivo para la dobutamina (92% vs 
72%); se puede concluir de este último estudio que las técnicas 
que analizan la viabilidad celular son altamente sensibles pero 
poco específicas (identifican en ocasiones como viable a un 
tejido con gran alteración estructural y poca capacidad de 
recuperación), mientras que con la dobutamina puede ocurrir lo 
contrario (es altamente específica pero en ocasiones poco 
sensible: segmentos muy afectados estructuralmente ó con un 
elevado grado de isquemia puede que no tengan capacidad de 
respuesta a la dobutamina a pesar de mantener su viabilidad)177. 
El estudio de Vanoverschelde et al176 en 73 pacientes con 
cardiopatía isquémica crónica y disfunción ventricular confirma 
el último comentario; la sensibilidad del Talio y la dobutamina 
fueron similares (77 vs 75%) pero la especificidad de la 
dobutamina fue mayor (86 vs 56%).
Los resultados obtenidos en la comparación Talio- 
dobutamina se mantienen al comparar la dobutamina con técnicas 
altamente sensibles en la detección de viabilidad miocárdica. Así 
Chan et a l159 estudiaron a 60 pacientes con cardiopatía 
isquémica crónica mediante tomografía de emisión de positrones 
y ecocardiografía-dobutamina y detectaron una mayor cantidad 
de miocardio viable con la primera de las técnicas.
En un análisis de todos los estudios publicados Bax et al177 
han observado que si bien la sensibilidad de las técnicas 
isotópicas es similar a la de la ecocardiografía-dobutamina la 
especificidad es mucho mayor con este segundo método por lo que 
por su mayor disponibilidad para los cardiólogos sería el método 
de elección para el estudio del miocardio viable.
Un factor limitante en estos estudios lo podría constituir 
la calidad de la imágen transtorácica. El empleo de la dobutamina 
con una mayor definición de imágenes puede mejorar los 
resultados; así Baer et al145*154 mediante el empleo de
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ecocardiografía transesofágica-dobutamina obtuvo una 
sensibilidad y especificidad del 92 y 88% en la identificación de 
miocardio recuperable; el empleo de la tomografía de emisión de 
positrones en los mismos pacientes aportó una sensibilidad del 
96% y una especificidad del 69%. Finalmente, DeFilippi et al147 
compararon la ecocardiografía-dobutamina con otra técnica 
altamente sensible en la identificación del miocardio viable, la 
ecografía con contraste; la sensibilidad fue similar (89 vs 94%) 
pero la especificidad nuevamente fue mayor con la dobutamina 
(92 vs 67%).
Se deduce de los trabajos presentados que la 
ecocardiografía-dobutamina es una técnica de semejante ó 
ligeramente inferior sensibilidad a las otras técnicas pero que 
aporta una mayor especificidad. Este hecho puede ser una 
consecuencia de que el miocardio identificado como viable 
mediante la dobutamina preserva suficientemente su estructura 
como para mejorar con la revascularización mientras que las 
otras técnicas comentadas pueden identificar como viables a 
segmentos muy dañados estructuralmente177. Por otra parte, la 
posibilidad de inducir isquemia incluso con dosis bajas de 
dobutamina (territorios dependientes de arterias con estenosis 
severas)183 ó la poca capacidad de respuesta de segmentos 
severamente acinéticos147 pueden contribuir a la menor 
sensibilidad evidenciada con la dobutamina en algunos de los 
estudios presentados.
Valor de los estudios isotópicos y  de la tomografía de 
emisión de positrones en el estudio del miocardio viable
Entre las técnicas invasivas y no invasivas, la cardiología 
nuclear ha alcanzado un lugar prominente en el estudio de la 
viabilidad miocárdica en pacientes con cardiopatía isquémica; 
esto es debido a que con estas técnicas podemos obtener 
información tanto de la integridad de la membrana celular como 
de la actividad metabólica lo que aporta mayor información que 
el análisis aislado del flujo coronario ó de la función 
sistólica130»131. Especialmente el Talio-201 (201 j | )  debido a 
que la captación del mismo por el miocardio está en función 
tanto de una adecuada perfusión como de un transporte activo a
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través del sarcolema y a que tiene la capacidad de redistribución 
(no es captado inicialmente por zonas con flujo limitado pero 
tras unas horas se produce redistribución del trazador desde 
otros órganos y si el miocardio hipoperfundido es viable se 
producirá una captación tardía) se ha convertido en uno de los 
elementos más empleados en la actualidad para el estudio de la 
viabilidad miocárdica131. La principal limitación de este 
trazador la constituye la baja energía de sus fotones lo cual
provoca una rápida atenuación y una mala calidad de la
imágen183. Esta limitación aumentó el interés por agentes que 
utilizan el Tecnecio-99 (SSmic) como el ° 9 mTc-sestamibi; Ia 
captación de este agente depende altamente del flujo coronario, 
las imágenes obtenidas son de muy alta calidad, es captado por 
tejido viable incluso inmediatamente tras una oclusión coronaria 
reperfundida; sin embargo no presenta redistribución. Ello ha 
hecho que el uso de esta sustancia se haya centrado más en el 
diagnóstico de isquemia y en el miocardio aturdido131; su poca 
capacidad de redistribución parece disminuir la sensibilidad para 
el diagnóstico de miocardio hibernado130’ 133*136 si bien 
estudios recientes que utilizan análisis cuantitativo de la 
captación del trazador dan esperanzas para su uso en la
hibernación miocárdica185.
Como hemos comentado previamente el aturdimiento 
miocárdico es la consecuencia de una isquemia severa seguida de 
reperfusión y la disfunción sistólica que ocurre depende tanto del 
daño producido por la isquemia como del resultante de la
reperfusión; se observa con mayor frecuencia en la 
revascularización precoz de un infarto agudo de miocardio. Por 
definición se produce un empeoramiento de la contractilidad que 
puede durar días ó semanas pero con un flujo coronario 
conservado; existe pues un desajuste de flujo (conservado)- 
contractilidad (disminuida)53*54. Dado que tanto el flujo como el 
sarcolema y la actividad mitocondrial (necesarios para mantener 
la viabilidad celular) están preservados este tejido retiene tanto 
al 201xi como al 99mTc-sestamibi por lo que ambos agentes son 
de utilidad en el diagnóstico del miocardio aturdido. Tanto las 
investigaciones experimentales como las clínicas han 
demostrado que la actividad del 99 m jc-sestamibi en Ia primera
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semana tras un infarto tratado con trombolíticos está en 
relación con la fracción de eyección que presentan los pacientes 
en las semanas siguientes131»136.
En contraste con el miocardio aturdido en el que hay una 
depresión sistólica transitoria a pesar de recuperar un flujo 
normal, en el miocardio hibernado se produce una depresión 
sistólica mantenida en relación con un menor flujo coronario; 
esta disfunción sistólica es reversible tras la revascularización; 
la identificación de estos pacientes es de vital importancia pues 
se trata de casos con capacidad de mejorar de forma 
significativa su función sistólica. El 201xi tiene la capacidad 
para identificar a estos pacientes ya que inicialmente se 
observará un defecto de perfusión que al obtener una imágen 
tardía (y gracias a la capacidad de redistribución de este agente) 
mostrará captación en los territorios viables131-134»136. Se ha 
analizado la capacidad del 201xi en diferentes protocolos para la 
detección del miocardio hibernado: a) Ejercico-redistribución. 
Permite el diagnóstico de isquemia pero subestima hasta en un 
50% al miocardio hibernado, b) Ejercicio-redistribución a las 24 
horas. Identifica mejor al miocardio viable; se necesita un 
análisis cuantitativo, el recuento de centelleos es subóptimo. c) 
Ejercicio-redistribución-reinyección. Permite tanto el estudio de 
isquemia como el de viabilidad. Necesita una dosis adicional de 
radionúclido y un tiempo adicional de rastreo, d) Reposo- 
redistribución. Identifica con exactitud la viabilidad por análisis 
cuantitativo y es aplicable a sujetos en estado crítico. No aporta 
información sobre la isquemia inducida por el ejercicio131-136. 
Los dos últimos protocolos son los más utilizados actualmente y 
los que han mostrado mayor capacidad predictiva en la 
recuperación de la función con la revascularización.
El 201 t i ha mostrado alta sensibilidad y aceptable 
especificidad en la predicción de la reversibilidad de la 
disfunción tras la revascularización; asimismo ha mostrado alta 
concordancia con los resultados obtenidos con la tomografía de 
emisión de positrones177. Cabe destacar como ya se ha 
comentado previamente que, si bien la concordancia mostrada con 
la ecocardiografía-dobutamina también es alta, el 201 j |  ha 
mostrado valores ligeramente peores en cuanto a la especificidad
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y valor predictivo positivo (posiblemente porque se trata de un 
agente con gran capacidad para la identificación de miocardio 
viable pero que en ocasiones detecta como tal a un tejido con 
viabilidad celular pero excesivamente dañado para recuperar la 
función contráctil tras la revascularización)177.
Los diferentes estudios realizados sobre la utilidad del 
99mTC-sestamibi para el análisis de la existencia de viabilidad 
miocárdica parecen indicar que este es un agente cuya captación 
miocárdica depende tanto de la existencia de viabilidad como de 
un flujo coronario preservado; así pues es útil en el estudio del 
miocardio aturdido ó para la detección de isquemia, pero su valor 
es limitado para diferenciar necrosis irreversible de miocardio 
severamente isquémico pero viable131»136. Así, Cuocolo et a l186 
observaron que un 60% de las regiones identificadas como viables 
por el 201 t i  eran consideradas no viables por el 99m rc- 
sestamibi; Dilsizian et al detectaron una infraestimación del 
36% de los segmentos del 99mTc-sestamibi respecto al 201 t i y 
a la tomografía de emisión de positrones121,187. Finalmente 
Marzullo et al132*182 observaron que este fenómeno ocurría en un 
25% de casos. Una limitación en estos trabajos es el uso de 
análisis cualitativos; así Dilsizian et al187 cuando analizaron 
cuantitativamente la captación de 9 9 m jc-sestamibi observaron 
que la concordancia con el 2 0 1 j| aumentaba desde el 75% al 91%; 
en el mismo estudio, si se obtenía una imágen de redistribución a 
las 4 horas, la concordancia pasaba del 75% al 82%. La 
importancia de utilizar un análisis cuantitativo al emplear el 
99mrc-sestamibi en el estudio de viabilidad ha sido confirmada 
en un estudio reciente por Maes et a l186; en dicho estudio una 
captación superior al 50% del trazador mostró un valor 
predictivo positivo del 82% y negativo del 72%; asimismo la 
captación de 99nrrc-sestamibi fue significativamente mayor en 
las zonas con menos fibrosis y con mayor viabilidad identificada 
por la tomografía de emisión de positrones.
Así pues la cardiología nuclear se muestra como un método 
de primer orden para la detección del miocardio viable; tanto el 
201 TI como el 00mTc-sestamibi son útiles en el análisis del 
miocardio aturdido. Si bien el 201 t i se ha mostrado más eficaz 
en el análisis del miocardio hibernado, la gran calidad de imágen
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y la utilización de métodos cuantitativos hacen que el 9 9 n ijc- 
sestamibi sea un agente cada vez más útil para predecir la 
mejoría de la contractilidad tras la revascularización.
De las técnicas de imágen actuales, posiblemente la más 
sensible en la detección del miocardio viable sea la tomografía 
de emisión de positrones (TEP)139-143. Esta técnica analiza de 
una parte el flujo miocárdico (habitualmente con amoniaco 
marcado con 13N : ^3NH3 ) y el metabolismo celular (con
desoxiglucosa marcada con flúor-18: ^FDG). El miocardio
disfuncionante será viable si existe actividad metabólica 
(captación de ^FDG); puede que exista desajuste (captación de 
18fdG y poca captación de 1 3NH3 ); esto es indicativo de 
miocardio con restricción de flujo pero viable (hibernado). Si 
tras un proceso de ¡squemia-reperfusión nos encontramos con 
ajuste entre ambos elementos sugiere miocardio aturdido.
Finalmente si la actividad metabólica está muy reducida sugiere 
necrosis irreversible139-146»188-190
Tillisch et a l140 utilizaron la TEP (tomografía de emisión 
de positrones) para predecir la mejoría de la contractilidad tras 
la revascularización quirúrgica en 17 pacientes con disfunción 
ventricular de origen isquémico; la existencia de captación 
normal de "*®FDG y disfunción sistólica mostró un valor 
predictivo positivo del 85% y negativo del 92% para identificar a 
los pacientes con disfunción reversible.
La TEP ha mostrado una aceptable concordancia en la 
identificación del miocardio viable con las otras técnicas. Así, 
Pierard et al141 observaron una concordancia del 79% entre la 
TEP y la ecocardiografía-dobutamina para la detección del 
miocardio aturdido. Asimismo, los valores han sido similares 
entre ambas técnicas para la identificación del miocardio
hibernado, si bien la gran sensibilidad de la TEP (detectando 
viabilidad en segmentos muy dañados estructuralmente) ha hecho 
en ocasiones obtener valores predictivos positivos ligeramente 
inferiores con esta técnica177.
La concordancia de resultados entre la TEP y el talio ha 
sido alta (en torno al 80-90% )138. Sin embargo, los valores de 
concordancia TEP-99mTc-sestamibi han sido inferiores
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(alrededor del 70%); debido a la escasa capacidad de 
redistribución del " mTc-sestamibi se produce una
infraestimación del miocardio hibernado137. La utilización de
métodos cuantitativos (como en los trabajos de Dilsizian et 
a |i87 y ^  Maes al186) han aumentado significativamente la 
concordancia de ambas técnicas.
Diversos agentes se están sumando al análisis de viabilidad 
miocárdica mediante TEP; así, para el análisis del metabolismo 
celular Gropler et al83 sustituyeron a la TSFDG por el A c ­
aecíate y obtuvieron unos valores predictivos ligeramente 
superiores, especialmente en las regiones más acinéticas. Por su 
parte, Hata et al189 analizaron la captación de 11C-acetato con 
dosis bajas de dobutamina; se detectó una buena correlación
entre dicha captación y el porcentaje de mejoría de la disfunción 
con la revascularización.
Así pues, la TEP se muestra como una técnica altamente 
fiable (de referencia para muchos autores) en la identificación 
del miocardio viable. Algunas de sus limitaciones son el elevado 
coste, la poca accesibilidad en nuestro medio, se requiere otro 
método (ecocardiografía, ventriculografía) que analice la 
contractilidad de los segmentos disfuncionantes y su elevada 
sensibilidad provoca en ocasiones una disminución de la 
especificidad y del valor predictivo positivo (puede identificar 
como recuperables a células que mantienen su viabilidad pero que 




1.3.- VOLUMENES VENTRICULARES. REMODELACION 
VENTRICULAR POSTINFARTO
El papel del infarto de miocardio como causa de
insuficiencia cardíaca crónica es bien conocido. Sin embargo,
ésta se ha interpretado como la consecuencia directa de un único
fenómeno: la pérdida de miocardio viable. Recientemente se ha
podido comprobar que el infarto de miocardio produce cambios en
la estructura de todo el ventrículo que determinan (a evolución
de la función ventricular. Estos cambios se deben a la capacidad
que tiene el corazón de modificar su tamaño, su forma y su masa
en respuesta a alteraciones crónicas de las condiciones de carga,
y a este proceso de alteración del volumen y /ó  masa de la
cavidad ventricular, no atribuibles a cambio agudos en la presión
de distensión, se le conoce como remodelado ventricular34*191’ 
196.
El remodelado no indica necesariamente la existencia de un 
proceso patológico. Así, es completamente normal el remodelado 
que sufren ambos ventrículos durante el período neonatal precoz 
ó los cambios de masa y el tamaño de las cavidades que 
acontecen en la época de crecimiento. Pero además de este patrón 
de crecimiento normal, pueden observarse alteraciones en la 
masa ventricular cuando un proceso patológico impone un 
aumento crónico en la carga34. Este proceso de remodelado 
ventricular tiene lugar en tres situaciones. En primer lugar, en 
las sobrecargas de presión como la estenosis aórtica ó la 
hipertensión arterial que provocan una hipertrofia concéntrica. 
En segundo lugar, en las sobrecargas de volumen como la 
insuficiencia aórtica que conducen a la denominada hipertrofia 
excéntrica. En tercer lugar, en el postinfarto de miocardio en el 
que la pérdida de una parte de la masa ventricular origina 
inmediatamente alteraciones en la tensión de la pared y en la 
topografía ventricular tanto en la zona infartada como en el 
miocardio viable. Estos cambios incluyen la expansión del infarto 
y la hipertrofia del músculo no infartado34.
La importancia clínica del remodelado ventricular 
postinfarto estriba en su relación con complicaciones clínicas,
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tanto tempranas como tardías, tales como la ruptura cardíaca, la 
formación de aneurismas y la dilatación ventricular progresiva. 
Si se tiene en cuenta que en la cardiopatía isquémica los 
principales marcadores pronóstico son la función ventricular y 
los volúmenes ventriculares, cabe esperar que cualquier 
intervención que contribuya a mejorarlos ó detener su deterioro 
tendrá un efecto favorable sobre la supervivencia de ios 
pacientes con dicha enfermedad197-199.
A continuación revisaremos inicialmente las bases 
anatomopatológicas del remodelado ventricular postinfarto, 
analizaremos las dos fases descritas en el proceso de 
remodelación (expansión del infarto y dilatación del territorio no 
infartado) y el curso evolutivo de las mismas, se estudiará el 
papel del tamaño del infarto y de la estenosis coronaria residual 
en la arteria responsable del infarto sobre la dilatación 
ventricular. Finalmente comentaremos la efectividad de 
diferentes maniobras en la atenuación del remodelado.
I .3 .A .-  Bases anatomo-patológicas de la 
remodelación ventricular postinfarto
El remodelado ventricular postinfarto es el resultado de la 
interacción entre el miocardio ventricular necrótico y el 
miocardio viable. Para estudiarlo es preciso analizar los cambios 
que se producen en ambos territorios. En la zona de necrosis el 
proceso predominante es la expansión, y para comprender dicho 
fenómeno es necesario conocer como se produce la cicatrización. 
En el miocardio viable el fenómeno fundamental es la hipertrofia 
adaptativa34*191-193.
Los cambios morfológicos iniciales en el territorio 
infartado sólo son visibles con el microscopio electrónico e 
incluyen la deplección de glucógeno, el edema celular y 
mitocondrial, la relajación de las miofibrillas y la marginación 
de la cromatina nuclear. La presencia de densidades amorfas 
mitocondriales y de alteraciones en el sarcolema son indicativos 
de daño irreversible. Las células endoteliales de los capilares 
también se edematizan. Con el microscopio óptico pueden
Introducción
observarse a las tres horas grupos de miocitos necrosados 
rodeados de células viables. Se produce así la necrosis de 
coagulación típica de infartos transmurales no reperfundidos 
precozmente. En la zona subendocárdica de infartos antiguos 
puede observarse un ribete de células viables; asimismo, en las 
zonas vecinas al tejido sano se detectan zonas de necrosis en 
bandas de contracción33»34*200"202.
Durante la primera semana se produce un infiltrado 
inflamatorio con predominio de polimorfonucleares. Durante la 
segunda semana aparecen macrófagos que fagocitan el tejido 
necrótico y a los polimorfonucleares favoreciendo el 
adelgazamiento de la pared. El esqueleto de colágeno y reticulina 
superviviente constituye el armazón sobre el que se produce el 
proceso de reparación. Al final de la segunda semana se inicia la 
formación de tejido de granulación que progresa desde los bordes 
del infarto hacia dentro y en la tercera semana los fibroblastos 
proliferan e inician el depósito de colágeno extracelular. En el 
curso de las siguientes semanas la cicatriz se hace menos 
celular y vascular para convertirse en más densa y rica en 
colágeno. Alrededor de la sexta semana la zona de infarto se ha 
convertido en una firme cicatriz de tejido conectivo. 
Macroscópicamente se observa una zona blanca, dura y adelgazada 
en la pared ventricular33*34»200-202.
En los modelos animales se ha demostrado que la 
reperfusión durante los primeros 60-90 minutos de oclusión en 
el corazón del cerdo (sin circulación colateral) ó durante las 
primeras 3-6 horas en el corazón del perro (con abundante 
circulación colateral) puede salvar una masa más ó menos 
importante de tejido miocárdico de localización subepicárdica.
Como se ha comentado con anterioridad, la lesión 
histológica típica en los infartos con reperfusión es la necrosis 
en bandas de contracción. Estas son la manifestación morfológica 
de la hipercontracción debido al alto contenido en calcio de los 
miocitos reperfundidos. Con el microscopio electrónico se 




La reperfusión provoca de forma casi inmediata un edema 
osmótico con un aumento de hasta el 35% del contenido 
miocárdico de agua. Este edema contribuye a aumentar el espesor 
de la pared ventricular y a modificar la consistencia y las 
propiedades físicas de la zona infartada. Se ha comentado que los 
antiinflamatorios disminuyen este edema y consecuentemente 
facilitan la expansión de la zona infartada, no siendo por lo tanto 
aconsejable dicho tratamiento en la fase aguda del 
infarto34»200-202.
Si la reperfusión se produce más tardíamente, una vez que
las células endoteliales ya se han dañado, se produce una
hemorragia miocárdica y necrosis de coagulación. Se ha
observado que dicha hemorragia suele ser pequeña y
habitualmente de localización subendocárdica afectando a 
miocitos dañados irreversiblemente; es por lo tanto improbable 
que la hemorragia favorezca la extensión de la
necrosis34»200»201.
El restablecimiento del flujo puede favorecer el proceso de 
cicatrización. En los infartos reperfundidos se observa la 
proliferación de fibroblastos a los pocos días (a diferencia de los 
no reperfundidos en los que se inicia en el día 12 postinfarto). 
Aunque los efectos físicos de la reperfusión sobre la zona del 
infarto (edema, hemorragia y necrosis en bandas de contracción) 
son evidentes, los efectos sobre la cicatrización están menos 
claros33»34»195.
I .3 .B .-  Expansión del infarto
Antes de la resorción del tejido necrótico y durante la 
misma, cuando aún no se ha producido el depósito masivo de 
colágeno, la región infartada puede elongarse y adelgazarse. Este 
proceso fue definido en 1978 por Hutchins y Buckley203 como 
"expansión del infarto" y definido como dilatación aguda y 
adelgazamiento del área del infarto no explicada por necrosis 
miocárdica adicional (a diferencia de la "extensión del infarto"). 
Se observó que este fenómeno era más frecuente en los infartos 
transmurales extensos que en los subendocárdicos. Estudios
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posteriores han demostrado que el aumento de la longitud 
telediastólica del segmento infartado ya está presente en las 
primeras horas de evolución alcanzándose en las primeras 24 
horas el 75% del total204’ 208.
En la actualidad el término expansión del infarto se refiere 
al adelgazamiento y la dilatación de un infarto agudo de 
miocardio que ocurre en las primeras horas ó días de evolución y 
que conduce a la dilatación cardíaca precoz. Estos cambios 
estructurales precoces en la zona infartada se acompañan de 
cambios menos importantes en el grosor de la pared y en el radio 
de curvatura en otras regiones del ventrículo izquierdo, incluso 
alejadas del infarto34»204’ 208.
La incidencia de este fenómeno es alta; una expansión 
moderada ó severa se observa aproximadamente en un 30-50% de 
los infartos anteriores transmurales, mientras que algún grado 
de expansión se observa hasta en el 70% de los casos fallecidos 
en los primeros 30 días tras un infarto34. Diversos estudios han 
correlacionado un mayor grado de expansión con aquellos infartos 
de tamaño más extenso y de localización anterior191’ 194.
Anatomopatológicamente, el principal mecanismo causante 
del adelgazamiento que se observa en la zona del infarto y en las 
zonas alejadas del mismo es la realineación de los miocitos de 
tal forma que grupos de células musculares se deslizan y se 
separan sin romperse. Los miocitos, que habitualmente se 
orientan perpendiculares a la superficie endocárdica, se disponen 
formando un ángulo más agudo y casi paralelos al endocardio. En 
la zona del infarto aumenta la densidad celular por el 
estiramiento de los miocitos y por la pérdida de capilares y de 
tejido extracelular195»200»201. La causa del movimiento lateral 
de las células no es conocida; la isquemia y el aumento de la 
presión de llenado podrían alterar la matriz de colágeno y 
favorecer esta redistribución34.
Como se ha comentado previamente, el principal factor que 
influye en la expansión es el tamaño del infarto. Es asimismo 
muy importante el grado de transmuralidad del mismo; así en 
perros, con amplia circulación colateral, la necrosis no suele ser 
transmural y la expansión del infarto es muy poco
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frecuente20*204-206. El hecho de que la reperfusión precoz salve 
tejido miocárdico es uno de los mecanismos por los que 
disminuye la incidencia y el grado de expansión40»46»209»210. Por 
otra parte, la localización anterior ó anteroapical de la necrosis 
también es un factor que favorece la expansión191' 195»211. 
Aunque estos suelen ser infartos más extensos, el hecho de que 
en esta zona la pared sea más delgada contribuye a la dilatación. 
Se ha comentado que la administración de corticoides y de 
antiinflamatorios no esteroideos podría favorecer la expansión al 
disminuir el edema celular. Finalmente las condiciones 
hemodinámicas pueden actuar sobre este proceso; así la 
hipertensión arterial puede favorecer el adelgazamiento y la 
expansión de la zona infartada mientras que fármacos que 
disminuyan la precarga y la postcarga pueden 
disminuirlas34»191*195.
Cambios en la zona no infartada
La pérdida de miocitos que se produce en la zona del infarto 
conlleva un aumento de la tensión que deben soportar los 
miocitos supervivientes, tanto mayor cuanto mayor sea la 
extensión de la necrosis. Si se produce expansión del infarto, a 
este aumento de tensión se une el causado por el aumento del 
radio de curvatura de la pared ventricular34»191-195; según la ley 
de Laplace la tensión en la pared de una cavidad es directamente 
proporcional a la diferencia de presión entre el interior y el 
exterior de la misma y al radio de curvatura de la pared e 
inversamente proporcional al espesor de la misma:
Tensión = Presión x Radio/ 2 x Espesor
El aumento de tensión de la pared produce inicialmente su 
elongación y adelgazamiento debido al deslizamiento y a la 
realineación de los miocitos. Asimismo, el aumento de la tensión 
induce el desarrollo de hipertrofia que al aumentar el espesor de 
la pared tiende a normalizar la tensión de forma compensadora. 
El aumento de la masa ventricular producido por la hipertrofia 
nunca llega a compensar la pérdida de miocitos causada por el 
infarto. Como en el adulto los miocitos son incapaces de
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dividirse, la hipertrofia consiste exclusivamente en un aumento 
de volumen de los miocitos ya existentes, junto con un 
incremento menor del colágeno (fibrosis reactiva) y del volumen 
vascular. La hipertrofia adaptativa puede llegar a un equilibrio ó 
aumentar progresivamente34*191-193. En infartos muy extensos y 
con expansión de la cicatriz el incremento del radio de curvatura 
puede generar un aumento de la tensión que no se puede 
compensar de forma adecuada, provocando una dilatación y un 
aumento de la tensión progresivas en un círculo autoalimentado.
El mecanismo por el cual un aumento de tensión induce la
aparición de hipertrofia no es bien conocido si bien parece que el
miocito responde a diferentes estímulos mediante la expresión 
de genes que generan proteínas características del corazón 
embrionario y que habitualmente no se expresan en el corazón 
adulto. De esta manera el miocito realiza modificaciones 
cuantitativas y cualitativas de su composición que provocan un 
remodelado celular y funcional. Los cambios cuantitativos hacen 
referencia al aumento de la expresión génica responsable del 
aumento del número de sarcómeros, de mitocondrias, de la
superficie del sarcolema y de determinadas proteínas (como los 
canales del calcio) en los miocitos hipertróficos, y la
disminución de la expresión de otros genes, como los que 
codifican la calcio-ATPasa del retículo sarcoplásmico ó, 
probablemente, los receptores beta-1. Entre los cambios 
cualitativos, se produce la expresión de isoformas fetales de la 
miosina, de distintas ATPasas y de otros enzimas. Estos cambios 
cuantitativos y cualitativos se acompañan de modificaciones 
fisiológicas; se produce una disminución de la velocidad máxima 
de acortamiento; la relajación también se enlentece. Las 
modificaciones en la expresión génica alcanzan a otras células; 
así los fibroblastos aumentan la producción de colágeno que 
contribuye al aumento de grosor de la pared y altera las 
propiedades diastólicas. La angiogénesis que acompaña a la 
hipertrofia adaptativa suele ser insuficiente34.
Aparte de las modificaciones en grosor ó en diámetro que el 
territorio no infartado presenta de forma compensatoria ó como 
consecuencia del aumento de carga y volumen, diversos estudios 
han demostrado que la contractilidad de las zonas lejanas a la
-48-
Introducción
que ha sufrido el infarto agudo puede estar alterada205»212 (a 
diferencia de lo que clásicamente se definía como 
hipercontractilidad compensatoria). Así Ahrens et a l205 
estudiaron mediante análisis cuantitativo de la ventriculografía 
de contraste la extensión de la disfunción en 84 pacientes que 
habían sufrido un infarto agudo; se observó que la zona 
disfuncionante (contractilidad inferior a -1 DE/cuerda) era 
superior a lo esperado según la localización de la oclusión 
coronaria en el 52% de infartos anteriores y en el 22% de los 
inferiores; la hipocinesia severa (menos de -2 DE/cuerda) se 
extendía más allá del territorio dependiente de la arteria 
responsable en el 33% de infartos anteriores y en el 9% de los 
inferiores. Por otra parte Kramer et a l212 estudiaron mediante 
resonancia magnética la fracción de acortamiento de las 
diferentes regiones del ventrículo izquierdo en 28 pacientes 
durante la primera semana tras un infarto anterior; observaron 
que la contractilidad de todas las áreas analizadas (incluidas la 
inferior y la lateral, no infartadas) era significativamente menor 
que la de un grupo control normal. Los mecanismos con los que se 
ha relacionado esta depresión de la contractilidad en la zona no 
infartada incluyen alteraciones en la reserva coronaria, 
aumentos en la carga que han de soportar estos segmentos y 
arrastre mecánico por la zona infartada.
I .3 .D .-  Curso evolutivo del proceso de 
rem odelación
El proceso de dilatación ventricular postinfarto ha sido 
clásicamente dividido en dos fases; inicialmente se produce el 
fenómeno de elongación y dilatación del territorio infartado sin 
extensión de la necrosis (expansión del infarto)203 y 
posteriormente acontece la dilatación del territorio no 
infartado204»213. El límite temporal de cada una de estas fases, 
el curso clínico de las mismas y la proporción de pacientes que 
se ven afectados no han sido claramente definidos.
Ito et al214 estudiaron a 52 pacientes con un primer infarto 
anterior reperfundido (demostrado angiográficamente); 
estudiaron el diámetro y el grosor de los territorios infartado y
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no infartado en los días 1, 7, 14 y 28. Observaron dilatación 
ventricular en un grupo reducido (19%); apreciaron expansión y 
adelgazamiento de la zona infartada hasta el día 7, mientras que 
la zona no infartada no demostró cambios en su grosor y sólo se 
detectó dilatación de la misma a partir del día 28. Sin embargo, 
Warren et al215 detectaron dilatación ventricular (incremento 
del volumen telediastólico superior al 20%) desde el día 1 al 
décimo mes en el 60% de los casos, siendo el principal 
determinante de dicha dilatación la localización anterior del 
infarto.
El principal determinante de la dilatación ventricular y de 
su evolución tras un infarto agudo de miocardio lo constituye en 
la mayoría de los estudios el tamaño del infarto207»208»216. Así, 
Chareonthaitawee et a l217, en un grupo reducido de 16 pacientes 
no tratados con IECA en los que determinaron el tamaño del 
infarto mediante gammagrafía isotópica, observaron una 
correlación directa entre el volumen telediastólico y el volumen 
telesistólico con la extensión de la necrosis, siendo mucho mejor 
la correlación en el caso del volumen telesistólico y tras varios 
meses postinfarto. El aumento progresivo del volumen 
telesistólico fue mayor en los casos con infartos más extensos; 
no se aporta en este estudio la correlación entre el incremento 
progresivo del volumen telediastólico y el tamaño del infarto.
Mckay et al206 estudiaron la evolución de los volúmenes 
ventriculares desde el primer día a la segunda semana en 30 
pacientes tratados con agentes trombolíticos. Se observó que el 
incremento del volumen ventricular presentaba correlación 
directa con el tamaño del infarto valorado angiográficamente. La 
dilatación del territorio no infartado fue incluso mayor que la del 
infartado (13% vs 19%). No se detectaron cambios en el grosor de 
la zona no infartada.
Gaudron et al211 en un estudio de 70 pacientes con un 
primer infarto de miocardio detectaron una dilatación limitada 
(no progresó más allá del primer mes) en el 26% de los pacientes, 
mientras que en el 20% de los casos la dilatación progresó hasta 
3 años después del episodio agudo; el principal predictor de 
dilatación ventricular progresiva fue la existencia de un infarto
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anterior extenso; la no permeabilidad de la arteria responsable 
del infarto también contribuyó en menor medida a esta dilatación 
ventricular progresiva. El estudio de los volúmenes se realizó 
mediante ventriculografía isotópica en el cuarto día, cuarta 
semana, seis meses, dieciocho meses y tercer año postinfarto. 
Los pacientes con dilatación progresiva ya presentaban en el día 
4 unos volúmenes mayores que los pacientes con dilatación 
limitada y sin dilatación; el principal aumento de los volúmenes 
ventriculares se produjo entre el cuarto día y la cuarta semana.
En un estudio de 57 pacientes con un primer infarto de 
miocardio en el que no se controló la medicación administrada, 
Picard et al204 detectaron expansión del infarto (dilatación ya en 
el tercer día) en el 12% de los casos; estos pacientes presentaron 
además dilatación progresiva hasta el tercer mes. El resto de 
pacientes no presentó en la exploración inicial dilatación 
ventricular; sin embargo, el 33% (19 casos) del total del grupo 
presentó dilatación progresiva de los volúmenes ventriculares 
sin tener dilatación inicial. En este estudio, el principal 
determinante de la existencia tanto de dilatación inicial 
(expansión) como progresiva de los volúmenes ventriculares fue 
la presencia de un infarto anterior extenso.
Como más tarde se comentará, uno de los factores que 
puede alterar el curso de la remodelación ventricular postinfarto 
es la administración de fármacos IECA; diversos estudios han 
demostrado que dicha terapéutica es capaz de atenuar la 
dilatación ventricular y aumentar la supervivencia especialmente 
en aquellos pacientes con infarto extenso y con depresión de la 
función sistólica218-222. La mayoría de estudios citados hasta 
ahora coinciden en que la presencia de un infarto anterior 
extenso es el principal determinante tanto de la dilatación 
ventricular precoz como de la progresiva, sin embargo no 
tuvieron en cuenta el control en la administración de fármacos 
IECA a los pacientes, lo cual podría alterar en cierto modo los 
resultados. El estudio CATS ("Captopril and Thrombolysis 
Study")223 randomizó a 298 pacientes con un primer infarto 
anterior todos ellos tratados inicialmente con estreptoquinasa a 
tratamiento con captopril ó placebo administrados desde el 
primer día; se estudiaron mediante ecocardiografía los
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volúmenes ventriculares en los días 1, 3, 90 y tras 1 año. Los
pacientes con infarto pequeño no mostraron en ningún momento
dilatación ventricular; los infartos extensos por su parte 
presentaron dilatación ventricular importante y precoz (la 
mayoría de pacientes que se dilataron lo hicieron en los primeros 
días); finalmente los pacientes con infartos de tamaño 
intermedio presentaron una menor dilatación que los infartos 
extensos pero con una tendencia más progresiva. El tratamiento 
con IECA no afectó en cuanto a reducir la probabilidad de
dilatación ventricular progresiva a los infartos pequeños (muy
pocos se dilatan con ó sin IECA) ni a los más extensos (presentan 
tendencia a una dilatación muy importante y precoz que no parece 
reducirse a pesar de una administración precoz de los fármacos 
IECA). Sin embargo, en el caso de infartos de tamaño intermedio 
(con tendencia a una dilatación progresiva) los IECA 
disminuyeron significativamente la probabilidad de aumento de 
los volúmenes ventriculares.
De todo lo expuesto respecto al curso de la dilatación 
ventricular postinfarto, parece claro que: a) es un fenómeno 
frecuente (afecta en torno al 40% de los casos, desde el 20 al 
65% según las series), (b) Afecta inicialmente al territorio 
infartado (expansión del infarto; ocurre predominantemente en la 
primera semana postinfarto) y posteriormente al no infartado 
(remodelación; puede prolongarse durante varios meses), (c) La 
dilatación ventricular precoz va íntimamente ligada al tamaño 
del infarto; es mucho más frecuente en pacientes con infartos 
extensos y de localización anterior, (d) Existe un grupo de 
pacientes en los que la dilatación ventricular continúa una vez 
finalizado el proceso de cicatrización del infarto. Los 
determinantes de dicho proceso no han sido claramente definidos, 
(e) Los fármacos IECA atenúan el proceso de remodelación.
Por otra parte, debido al diseño de la mayoría de estudios 
previos, algunos puntos no han sido definitivamente aclarados en 
el proceso de remodelación ventricular: (a) el límite temporal 
entre las fases de expansión inicial y dilatación posterior así 
como la contribución de cada una de estas fases al proceso de 
dilatación ventricular. (b) En la mayoría de estudios previos el 
tratamiento con IECA no ha sido controlado por lo que la
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modificación que sobre el curso de ambas fases ejercen dichos 
fármacos podría distorsionar algunos de los resultados 
obtenidos, (c) El papel que ejercen la existencia de oclusión ó de 
una lesión significativa en la arteria responsable del infarto 
sobre la dilatación ventricular. (d) La relación entre el proceso 
de remodelación ventricular y la recuperación (espontánea ó 
post-revascularización) de la disfunción regional.
I .3 .E .-  Implicaciones clínicas de la dilatación 
ventricular postinfarto
El proceso de remodelación ventricular afecta de manera 
decisiva al curso clínico de los pacientes que han sufrido un 
infarto de miocardio. La complicación más frecuente es I a 
insuficiencia cardíaca, sin embargo también se encuentran 
íntimamente relacionadas con el mismo la ruptura cardíaca y la 
formación de aneurismas ventriculares34.
La ruptura cardíaca presenta una incidencia en las 
necropsias de pacientes que han sufrido un IAM en torno al 17%. 
Está íntimamente relacionada (tanto la ruptura de pared libre 
como del septo interventricular) con el proceso de la expansión 
del infarto; el adelgazamiento y la dilatación de la zona infartada 
supone un aumento de tensión sobre la pared miocárdica que 
facilita su ruptura con un pico de incidencia en el quinto día 
postinfarto. Así pues, la prevención precoz del remodelado 
ventricular podría disminuir la frecuencia de este tipo de 
complicaciones mecánicas34.
El desarrollo de aneurismas ventriculares se observa en 
torno al 8-15% de pacientes postinfarto; va también íntimamente 
ligado al proceso de expansión del infarto y como ésta, es precoz, 
afecta sobre todo a infartos anteriores y apicales extensos con 
oclusión de la arteria descendente anterior y con pobre 
circulación colateral34.
La insuficiencia cardíaca constituye por último la 
manifestación más frecuente e importante del remodelado 
ventricular postinfarto. Un 25% de los pacientes que han sufrido 
un infarto transmural presentan en los primeros días clínica de
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insuficiencia cardíaca desde leve-moderada (el 85% de los cuales 
la superan) hasta el estado de shock cardiogénico (que puede 
llegar a provocar una mortalidad de hasta el 80%)34. Tras la fase 
aguda tiene lugar una hipertrofia adaptativa del miocardio sano 
(dilatación ventricular con mantenimiento del grosor de las 
paredes) que facilita la estabilización clínica de los pacientes. 
Este proceso puede detenerse ó seguir progresivamente hasta el 
desarrollo de insuficiencia cardíaca crónica191»193»194. El 
mecanismo de fracaso de esta hipertrofia adaptativa está en 
relación con el límite impuesto por el máximo volumen que 
pueden alcanzar los miocitos, con alteraciones en la función 
diastólica ventricular, con la fibrosis miocárdica, con la pérdida 
de miocitos y con el fracaso de los mecanismos neurohormonales 
compensadores. A estos factores pueden contribuir la 
insuficiencia mitral secundaria a la dilatación ventricular y las 
arritmias auriculares y ventriculares. La tasa de aparición de 
insuficiencia cardíaca tras un primer infarto de miocardio oscila 
en torno al 2% anual durante los 10 años siguientes; una vez que 
se desarrolla la insuficiencia cardíaca el pronóstico es malo, con 
una tasa de mortalidad en torno al 50% en los 5 años 
siguientes34.
I .3 .F .-  Posibilidades terapéuticas en el 
remodelado ventricular postinfarto
- Reducción del tamaño del infarto
El principal medio para reducir la remodelación ventricular
postinfarto es la reducción del tamaño del infarto. De una parte, 
la reducción en el número de miocitos perdidos va a suponer que 
la sobrecarga impuesta al resto de miocitos sea menor. Por otra 
parte, la reducción del tamaño del infarto se acompaña de la 
preservación de una capa de células subepicárdicas viables; esta 
capa podría limitar el proceso de expansión34»191*195. 
Finalmente tanto la expansión del infarto como la dilatación 
ventricular posterior del territorio no infartado son
proporcionales a la magnitud de la necrosis; de esta forma los
infartos pequeños y sobre todo los no transmurales se acompañan 
de una muy escasa dilatación precoz ó tardía, mientras que los
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grandes infartos (fundamentalmente los de localización anterior) 
provocan una dilatación ventricular precoz importante que puede 
seguirse de una mayor dilatación progresiva en los meses ó años 
tras el infarto agudo20*204’ 207*217. Diversos estudios confirman 
estas observaciones; así por ejemplo, Gaudron et al211 
demostraron en un análisis multivariado que el tamaño del 
infarto era el mejor predictor de dilatación ventricular en los 
meses siguientes (la localización anterior del infarto y la 
existencia de una arteria responsable no permeable también 
fueron predictores aunque con menos fuerza de remodelación 
ventricular); McKay et al206 observaron una estrecha correlación 
entre el tamaño del infarto y la dilatación ventricular durante 
las semanas siguientes al evento agudo; finalmente 
Chareonthaitawee et al217 observaron que esta correlación entre 
el tamaño del infarto y los volúmenes ventriculares es incluso 
mejor con el paso del tiempo tras el infarto agudo.
Si bien es evidente la relación entre el tamaño del infarto 
con el proceso de remodelación son pocos los medios de los que 
se disponen para reducir la magnitud de la zona infartada. La 
nitroglicerina34»191 y los beta bloqueantes222 se han relacionado 
con este objetivo pero los resultados no son definitivos. Un 
fenómeno que se ha relacionado con una menor incidencia de 
infarto y si éste acontece, con un menor tamaño del mismo es el 
precondicionamiento224»225; este proceso hace referencia a que 
los insultos isquémicos repetidos sobre el miocardio provocan un 
mayor acumulo de ATP con lo cual los episodios isquémicos 
posteriores se toleran mejor y si se produce la oclusión 
coronaria el infarto resultante es de menor tamaño. El 
mecanismo fisiopatológico del precondicionamiento se ha 
estudiado con clampajes de unos minutos de arterias coronarias 
antes de la cirugía cardíaca; en los pacientes en los que se 
realizaban estas oclusiones temporales el contenido de ATP 
miocárdico era mucho mayor que si estas oclusiones no se 
producían. En la clínica se observa el fenómeno del 
precondicionamiento en la mejor tolerancia al esfuerzo tras un 
episodio de angina ó en un mayor retraso en la aparición de 




Sin embargo, la única opción terapéutica capaz de lim ita r  
de forma dramática el tamaño del infarto es la reperfusión 
precoz40»46»209»210. Los estudios experimentales han demostrado 
que la ventana de tiempo durante la que la reperfusión salva una 
cantidad apreciable de miocardio es menor de 2 horas a menos 
que exista circulación colateral nativa importante11»24»25. La 
reperfusión precoz consigue limitar de forma apreciable e I 
tamaño de la necrosis en un cierto número de pacientes; estos 
pacientes son fundamentalmente aquellos en los que la 
reperfusión se consigue muy precozmente24»25 ó bien los que 
presentan cierta protección en la zona en riesgo ya sea por una 
circulación colateral bien desarrollada ó por un fenómeno de 
precondicionamiento224»225. La atenuación en la dilatación 
ventricular postinfarto mediante reperfusión tras estas primeras 
horas es menos evidente y probablemente utilizando mecanismos 
diferentes que se comentarán más adelante.
- Disminución de la tensión parietal
La disminución de la tensión de la pared, además de su 
potencial papel en la reducción del tamaño del infarto por la 
disminución de la demanda de oxígeno, parece relacionarse con 
una atenuación tanto de la expansión del infarto como de la 
dilatación posterior. De los diferentes agentes que pueden 
disminuir la tensión parietal, son los beta bloqueantes222, la 
nitroglicerina34»191 y sobre todo los inhibidores de la enzima 
conversiva de la angiotensina (IECA)218-221»226 los que más se 
han relacionado con un efecto favorable sobre la dilatación 
ventricular postinfarto.
Un efecto favorable aunque no definitivamente demostrado 
de los betabloqueantes intravenosos en la fase aguda es la 
reducción del tamaño del infarto por disminución del consumo de 
oxígeno222. La disminución de la actividad simpática en el 
miocardio viable y de la tensión arterial son otros mecanismos 
por los que estos fármacos atenúan la expansión del infarto. El 
tratamiento con carvedilol227 se ha relacionado recientemente 
con una menor dilatación ventricular postinfarto.
La nitroglicerina intravenosa34»191, al reducir la precarga y 
la postcarga, también podría disminuir el tamaño del infarto.
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También se ha apuntado en diferentes estudios un efecto de 
atenuación sobre ia expansión del infarto tanto mayor cuanto más 
pronto se inicia el tratamiento.
Los fármacos IECA son de reconocida eficacia en e I 
tratamiento de la insuficiencia cardíaca. Mejoran los parámetros 
hemodinámicos a corto y largo plazo, mejoran los síntomas y 
reducen la mortalidad y la dilatación cardíaca218-222*226. 
Existen evidencias tanto experimentales como clínicas de su 
efecto beneficioso en la prevención de la dilatación cardíaca 
postinfarto. En estudios animales se ha observado que la 
administración de IECA tras un infarto atenúa la dilatación 
ventricular; uno de los mecanismos implicados en este efecto 
parece ser la reducción de las presiones de llenado del ventrículo 
izquierdo; por otra parte estos fármacos modifican la
hemodinámica intrarrenal, la distribución del volumen sanguíneo, 
la estimulación neurohormonal y tienen efectos tróficos directos 
sobre los miocitos y sobre los componentes vasculares del
corazón; todo ello contribuye en una acción beneficiosa sobre la 
estructura y la función ventricular218*220»222»226.
En estudios clínicos en humanos, los fármacos IECA han 
demostrado ser efectivos en la prevención de la remodelación 
ventricular tras el infarto agudo. En vista de que la adición de 
estos fármacos logra una reducción de la mortalidad en los
meses siguientes al infarto agudo y que en este mismo período 
estos fármacos logran atenuar el proceso de dilatación 
ventricular se ha pensado que el efecto beneficioso sobre la 
mortalidad que ejercen estos fármacos derivaría de su efecto 
sobre los volúmenes ventriculares218»220*222. Así, en un
subgrupo de 301 pacientes con seguimiento ecocardiográfico de 
los volúmenes del estudio SOLVD ("Studies of left ventricular 
dysfunction") en el que se administró aleatoriamente placebo ó 
enalapril a pacientes con insuficiencia cardíaca, se observó que 
aquellos pacientes tratados con enalapril no presentaron 
dilatación ventricular; este hecho podría contribuir a la menor 
mortalidad que presentaron los pacientes tratados con enalapril 
en la totalidad del estudio SOLVD226.
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Los estudios realizados con IECA tras el infarto agudo 
pueden dividirse en aquellos en los que se seleccionó sólo a 
pacientes con alto riesgo para presentar eventos
cardiovasculares (baja fracción de eyección, insuficiencia
cardíaca...) y aquellos en los que los fármacos IECA se
administraron de forma generalizada226. Los estudios en los que
se seleccionó a pacientes de alto riesgo han demostrado la 
eficacia de estos fármacos en la reducción de la mortalidad y de 
la aparición de eventos; así el estudio SAVE ("Survival and 
ventricular enlargement" con 2231 pacientes y un 19% en la 
reducción del riesgo de eventos)220, el AIRE ("Acute infarction 
ramipril efficacy" con 2006 pacientes y un 27% de reducción), el 
SMILE ("Survival of myocardial infarction long-term evaluation" 
con 1556 pacientes y un 22% de reducción) y el TRACE 
("Trandolapril in patients with reduced left ventricular function 
after myocardial infarction" con 1749 pacientes y 22% de 
reducción)226 son estudios que incluyeron enfermos de riesgo y 
que demostraron la eficacia de estos fármacos en la prevención 
de eventos. Sin embargo los estudios en los que se incluyeron a 
pacientes de forma generalizada (CONSENSUS II, GISSI 3, ISIS 4, 
Chínese)219»226 no lograron una reducción significativa en la 
aparición de eventos.
El beneficio clínico del tratamiento con IECA en el 
postinfarto parece derivar de la atenuación en el proceso de 
remodelación si bien este punto no ha sido definitivamente 
aclarado; así la disminución de la incidencia de reinfartos 
observada en los estudios SOLVD y SAVE podría ser un mecanismo 
coadyuvante en el aumento de la supervivencia220*221*226.
Un punto todavía en discusión es el momento idóneo para la 
introducción del tratamiento con IECA221; si bien en la mayoría 
de estudios que han demostrado efectos beneficiosos se inició el 
tratamiento tras la primera semana del evento agudo, en otros se 
introdujo en las primeras 24 horas (estudios TRACE y CONSENSUS 
I I ) 226. Sin embargo, más que el momento de inicio el factor 
fundamental parece ser nuevamente el tamaño del infarto; así, 
mientras que en el estudio CONSENSUS II (con pacientes no 
seleccionados) no se logró reducción del riesgo219, en el estudio
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TRACE (pacientes con infartos más extensos) se logró una 
reducción del riesgo del 24%226.
En cuanto a la asociación con otros fármacos que se han 
demostrado beneficiosos en la atenuación del remodelado 
ventricular, Pfeffer et al226 (en un subgrupo del SAVE) y 
Bonarjee et al222 (en un subgrupo del CONSENSUS II) han 
demostrado que los fármacos IECA frenan el remodelado 
ventricular tanto en pacientes con tratamiento betabloqueante 
como sin él. Finalmente, el estudio CATS224 ha analizado el 
impacto del tratamiento con captopril sobre pacientes que han 
recibido agentes trombolíticos; de este estudio se concluye que 
la capacidad de los IECA en la atenuación de la dilatación 
ventricular es escasa sobre los infartos extensos (tienen 
tendencia a una dilatación importante y precoz, 
independientemente del tratamiento con IECA) y pequeños (no se 
dilatan con ó sin tratamiento); son sin embargo los infartos de 
tamaño intermedio los que muestran una tendencia a la dilatación 
progresiva que puede detenerse con los fármacos IECA.
Parece pues evidente que la remodelación ventricular es un 
proceso modificable en parte con los fármacos IECA pero que es 
aconsejable una selección adecuada de los pacientes a tratar 
para lograr los máximos beneficios.
- Importancia de la arteria permeable
La recuperación del tejido isquémico mediante el 
tratamiento con agentes trombolíticos ha supuesto un gran 
avance en los pacientes con IAM. Como se comentó previamente, 
la oclusión coronaria aguda conduce a un frente de onda de 
necrosis desde el endocardio al epicardio; la cantidad de tejido 
salvado mediante reperfusión es tanto mayor cuanto antes se 
recupera la permeabilidad coronaria31»32»78; así, Kloner et al 
demostraron en perros que con la apertura de la oclusión 
coronaria antes de 6 horas se lograba salvar una banda de células 
subepicárdicas; en 1980 De Wood et al identificaron a la 
trombosis aguda de la arteria epicárdica como la causa más usual 
de IAM31»225; a partir de entonces se difundió ampliamente el 
tratamiento trombolítico en la fase aguda del IAM observándose 
como la administración de dichos fármacos en fase aguda reducía
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considerablemente la mortalidad especialmente durante las dos 
horas iniciales. La secuencia fisiopatológica por la que estos 
fármacos lograban la reducción en la mortalidad debería pasar 
por la disminución del tamaño del infarto y evitando el deterioro 
de la función ventricular. Esta secuencia es apoyada por diversos 
estudios clínicos y experimentales y es tan ampliamente 
aceptada que se ha convertido en un "paradigma". Un punto clave 
en este paradigma es que es tiempo-dependiente, es decir, a 
mayor precocidad en la recuperación de la permeabilidad arterial 
el beneficio logrado (en reducción del tamaño del infarto, en 
conservación de la función ventricular y en reducción de la 
mortalidad) es mayor20»204»205»207*208»217.
Sin embargo están surgiendo nuevas preguntas a este 
paradigma195. Así se han realizado observaciones que sugieren 
que una apertura tardía de la arteria (más allá del límite de las 
6-12 horas en las que se lograría salvar el miocardio isquémico) 
también podría mejorar el pronóstico de los pacientes 
postinfarto mediante un efecto que podríamos definir como 
tiempo-independiente39»40»43*46*195»228’ 234. A continuación 
revisaremos estas observaciones y se discutirán los mecanismos 
(diferentes a salvar miocardio isquémico) que pueden contribuir 
a mejorar el pronóstico con la reperfusión tardía.
Una de las cuestiones que se plantean al paradigma descrito 
es el que aunque los agentes trombolíticos mejoran claramente 
la supervivencia, este efecto no se traduce en una espectacular 
mejora de la función sistólica195. Así Meinertz et al observaron 
una mortalidad en un mes del 5,6% en los pacientes tratados con 
trombolisis frente a un 12,6% en los tratados sólo con heparina; 
sin embargo, al observar la fracción de eyección 3 semanas tras  
el infarto no se detectaron diferencias entre ambos grupos195. 
Por otra parte, Fortin y Califf35»195 estudiaron los datos de 
diferentes estudios y detectaron sólo una pequeña diferencia en 
cuanto a fracción de eyección entre los grupos tratados con 
trombolisis y con placebo que los autores consideraron muy 
pequeña para explicar el 20% de reducción en la mortalidad que 
se logró con los agentes trombolíticos. Estas observaciones 
cuestionan pues la base del paradigma según la cual la
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reperfusión (más cuanto más precoz) mejora la supervivencia al 
disminuir el tamaño del infarto y preservar la función sistólica.
Otra observación de interés consiste en la diferente 
relación fracción de eyección-supervivencia observada antes y 
después de la era trombolítica. Así, en el estudio TIMI-II (en el 
que todos los pacientes recibieron trombolisis y en muchos casos 
se realizó posteriormente revascularización mecánica) se 
observó en los pacientes con fracción de eyección deprimida 
(menor del 40%) una mortalidad muy baja (5,3%) cuando este tipo 
de pacientes en la época pre-trombolítica presentaban una 
mortalidad en torno al 15-20%42»195. Parece pues inferirse de 
estas observaciones que el tratamiento trombolítico aporta un 
mayor beneficio en cuanto a supervivencia del que cabría esperar 
en función de la modesta mejoría que se logra en la función 
sistólica.
Otro punto a considerar es la mejoría en cuanto a
supervivencia que se ha observado en estudios que logran la
reperfusión más allá del período en el que se logra salvar al
miocardio isquémico de la necrosis. En diferentes estudios se ha 
observado que la reperfusión espontánea de la arteria 
responsable del infarto (que suele tener lugar muchas horas ó 
días tras el evento agudo) se traduce en una mejoría en la función 
sistólica y en una menor dilatación ventricular39*40*43»46»192. 
Asimismo, el tratamiento trombolítico tardío (desde las 6 a las 
24 horas tras el inicio del dolor) también parece reducir la 
mortalidad; así el estudio LATE randomizó a 5711 pacientes que 
acudieron tardíamente al hospital a recibir trombolisis ó placebo 
y se observó una reducción del 26% en la mortalidad en los 
pacientes tratados con trombolíticos desde las 6 a las 12 horas 
del inicio del dolor sin diferencias cuando el tratamiento se 
administró más tardíamente195»46. Parece pues que la
permeabilidad tardía (espontánea, con trombolisis ó mediante 
revascularización mecánica) se relaciona con un mejor 
pronóstico.
El concepto de que la arteria permeable puede mejorar el 
pronóstico independientemente de salvar miocardio isquémico ha 
conducido a lo que se conoce como "hipótesis de la arteria
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abierta" para la cual existe un apoyo considerable43»44*195; según 
esta hipótesis la arteria permeable aporta beneficios clínicos y 
hemodinámicos tanto tiempo-dependientes como tiempo- 
independientes. Así en el estudio SAVE220, la permeabilidad de la 
arteria responsable del infarto se relacionó con una menor 
incidencia del objetivo combinado muerte cardiovascular- 
insuficiencia cardíaca severa-reinfarto-deterioro de la fracción 
de eyección.
De manera análoga a la relación arteria permeable- 
supervivencia, se ha observado que la reoclusión arterial tras el 
infarto agudo se relaciona con peor pronóstico45»47-49. Así, 
Ohman et al48 observaron una mortalidad hospitalaria del 17,2%  
en los pacientes con la arteria permanentemente obstruida, 11 % 
en aquellos con reperfusión inicial seguida de reoclusión y 4,2%  
en los pacientes con reperfusión precoz y mantenida. En los 
pacientes con reoclusión tras la trombolisis la mortalidad fue 
del 26,7% si no se lograba la reperfusión con angioplastia y del 
12% si la revascularización era efectiva.
Se han descrito diferentes mecanismos para explicar los 
efectos beneficiosos de recuperar la permeabilidad coronaria 
tardíamente (más allá del período en el que el beneficio fuera el 
resultado de salvar al miocardio isquémico de la necrosis):
(a) Cicatrización del tejido infartado y prevención del 
remodelado ventricular. La formación de una cicatriz firme 
impide la expansión del infarto y el remodelado ventricular. 
Cuando se restaura el flujo a la zona de necrosis (aunque esta 
restauración sea tardía) se produce un aumento significativo en 
el aporte de células inflamatorias43*44*192*195; así se ha 
observado en experimentación que la administración de fármacos 
antiinflamatorios esteroidales y no esteroidales durante la fase 
de formación de la cicatriz provoca una mayor expansión del 
infarto y una cicatriz más delgada34.
La reperfusión tardía provoca asimismo una hemorragia 
¡ntramiocárdica, edema celular y necrosis en bandas de 
contracción inducida por el calcio; todo ello da rigidez a la pared 
miocárdica y previene de la dilatación43»44.
-62-
Introducción
(b) Prevención de la expansión del infarto y de la 
remodelación ventricular. El mantenimiento del flujo sanguíneo 
en el lecho vascular coronario puede aportar firmeza a la zona 
del infarto y evitar su expansión. Estas observaciones han sido 
demostradas en estudios experimentales; así se ha observado que 
la expansión del infarto es mucho mayor en ratas en las que la 
arteria se mantiene permanentemente ocluida tras un infarto  
experimental que en aquellas en las que se provoca la reperfusión 
ta rd ía 34,43,44,192,195.
En humanos se han obtenido resultados parecidos. Así 
Leung235 et al estudiaron a 58 pacientes con un primer infarto 
anterior y lesión de la arteria descendente anterior; los 
pacientes con oclusión arterial y aquellos con lesión 
significativa (mínimo diámetro luminal inferior a 1,5 mm) 
mostraron unos volúmenes ventriculares a los 6 meses y al año 
mayores que los pacientes sin lesión residual significativa; 
fueron los pacientes con oclusión total los que mostraron 
mayores volúmenes y aumento porcentual de dichos volúmenes.
Pizzeti et al234 estudiaron a 73 pacientes con un primer 
infarto anterior y lesión única en la arteria descendente anterior; 
dividieron a los pacientes en un grupo IA (lesión no 
significativa), IB (lesión significativa sin oclusión), HA 
(oclusión con angioplastia exitosa) y IIB (oclusión que no se logró 
reperfundir); los pacientes con oclusión permanente mostraron 
mayor volumen telesistólico y una tendencia a un mayor volumen 
telediastólico durante el seguimiento; no existieron diferencias 
entre los grupos IA y IB (sin y con lesión coronaria significativa).
Warren et al215 estudiaron a 36 pacientes con infarto agudo 
a ios que se intentó reperfundir mediante trombolisis 
(relativamente tardía: 5±1 horas); se valoró el estado de la 
arteria mediante coronariografía. Se observó que la dilatación 
ventricular en los pacientes en los que la trombolisis no tuvo 
éxito fue similar a la de los pacientes en los que se logró la 
reperfusión.
Hirayama et al236 estudiaron a 27 pacientes con oclusión 
coronaria total tras un IAM; los 17 pacientes con flujo colateral 
no mostraron dilatación ventricular progresiva, mientras que en
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los 10 pacientes sin colaterales se observó dilatación tanto del 
volumen telediastólico como del telesistólico. Un resultado 
semejante obtuvieron Kodama et al237 que observaron como el 
desarrollo de circulación colateral 1 mes postinfarto previno de 
la dilatación ventricular progresiva.
Nidorf et al238 estudiaron a 91 pacientes tras un IAM. 
Dividieron a los pacientes en cuatro grupos: I (obstrucción total 
sin colaterales), II (obstrucción total con colaterales), III 
(reperfusión precoz) y IV (reperfusión tardía). Sólo los pacientes 
con obstrucción total sin colaterales mostraron dilatación 
progresiva. La dilatación ventricular mostró como predictores 
independientes al tamaño del infarto y a la ausencia de flujo 
anterógrado.
Sanchis et a l232 estudiaron los volúmenes ventriculares de 
100 pacientes un mes tras el infarto agudo. El principal 
determinante de la existencia de dilatación ventricular lo 
constituyó la severidad de la disfunción regional. En los 
pacientes con la arteria responsable del infarto permeable no se 
encontraron diferencias en cuanto a volúmenes entre aquellos con 
ó sin estenosis residual significativa. Los pacientes con oclusión 
total sin colaterales mostraron mayores volúmenes 
telediastólico y telesistólico que aquellos con buena circulación 
colateral ó con la arteria permeable.
Parece claro de los diferentes estudios publicados que si 
bien la existencia de una lesión significativa en la arteria 
responsable del infarto podría contribuir a una mayor dilatación 
ventricular progresiva, son sobre todo los pacientes con oclusión 
total y fundamentalmente aquellos casos sin flujo colateral los 
que muestran mayor tendencia a la dilatación.
(c) Reperfusión del miocardio hibernado. Una estenosis 
importante en la arteria responsable del infarto (sin oclusión) ó 
la presencia de flujo colateral pueden aportar un flujo sanguíneo 
suficiente para mantener la viabilidad pero no la contractilidad 
del territorio afectado. La presencia de un tejido viable (no 
infartado) puede mejorar el pronóstico al reducir la dilatación 
ventricular, impedir la formación de aneurismas y aportar 
estabilidad eléctrica. Diversos estudios han demostrado que la
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restauración, incluso muy tardía, del flujo sanguíneo en la 
arteria responsable del infarto puede provocar la recuperación de 
la función sistólica en el miocardio crónica y severamente 
isquémico pero viable151»52»76»77. Este mecanismo constituye 
pues otro ejemplo por los que la permeabilidad coronaria (aunque 
muy tardía) puede aportar un beneficio clínico considerable.
(d) Aumento de la estabilidad eléctrica. La permeabilidad 
en la arteria responsable del infarto se ha relacionado con una 
mayor estabilidad eléctrica y una menor incidencia de 
taquiarritmias; el mecanismo de este efecto beneficioso podría 
ir ligado a la menor dilatación ventricular. Los corazones 
dilatados presentan una mayor arritmogenicidad y dispersión de 
los períodos refractarios. En diferentes estudios se ha observado 
que aquellos pacientes con la arteria responsable del infarto 
permeable presentan una menor inducibilidad de taquiarritmias 
ventriculares, y en el caso de ser implantado un desfibrilador 
automático el número de descargas es menor en comparación con 
los pacientes que presentan una arteria cerrada34»192»195.
De lo expuesto hasta ahora respecto a los beneficios de la 
permeabilidad coronaria se deduce de una parte el gran beneficio 
que supone una reperfusión precoz (en las primeras 2 horas desde 
la oclusión coronaria) como consecuencia de evitar la necrosis al 
miocardio isquémico; la reoclusión después de una reperfusión 
exitosa empeora el pronóstico por lo que se ha de realizar un 
esfuerzo (agentes antiplaquetarios, antitrombinas...) para 
evitarla. De los parámetros de afectación coronaria en fases 
posteriores a las que es posible salvar miocardio el único que 
parece claramente relacionado con una menor dilatación 
ventricular es la falta de flujo anterógrado ó retrógrado hacia la 
zona infartada (oclusión total sin colaterales).
Las ventajas observadas con una reperfusión no precoz 
(disminución de la expansión y de la remodelación, estabilidad 
eléctrica) plantea la posibilidad (no aceptada de un modo unánime 
por los clínicos) de lograr la permeabilidad coronaria tardía13. 
Dado que el medio de referencia para el estudio de la 
permeabilidad coronaria es la coronariografía y que dicha técnica 
realizada de rutina supondría un gasto excesivo se han planteado
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técnicas diferentes que informan respecto a la permeabilidad 
coronaria de manera no invasiva14 (monitorización del segmento 
ST112, estudio de las subformas de los isoenzimas CK MM y MB, 
estudios de perfusión miocárdica isotópica con tecnecio, estudio 
de los potenciales tardíos, de la variabilidad de la frecuencia...). 
El objetivo de la aplicación de éstas y otras técnicas sería la 
identificación de aquellos pacientes en los que la trombolisis no 
fue exitosa ó en los que se ha producido reoclusión; en estos 
casos habrá de considerarse la coronariografía y la angioplastia 
si fuese técnicamente posible.
Pero aunque existen muchas evidencias de que la 
reperfusión tardía puede aportar beneficios 
considerables39»40»44»209, estas evidencias no son todavía lo 
suficientemente fuertes como para realizar cambios radicales en 
el manejo de los pacientes postinfarto. La aplicación de la 
estrategia trombolisis-coronariografía prealta-angioplastia en 
pacientes con oclusión arterial no está exenta de riesgos y 
supondría un aumento considerable de gastos. Una estrategia 
aceptable sería la de intentar recuperar la permeabilidad 
coronaria en aquel grupo de enfermos con más riesgo de 
dilatación ventricular, insuficiencia cardíaca, inestabilidad 
eléctrica... (los infartos anteriores extensos); la utilización de 
esta metódica en todos los pacientes postinfarto requiere de más 
estudios prospectivos en este terreno que demuestren las 






Se analiza la evolución de la función regional y de los 
volúmenes ventriculares durante los primeros seis meses tras un 
infarto agudo de miocardio. Los objetivos concretos del estudio 
son los siguientes:
2.1.- Función regional. Viabilidad miocárdica 
p o s tin fa rto
la ) Análisis de la reserva contráctil (viabilidad 
miocárdica) en la primera semana postinfarto. Se estudia la 
mejoría en la contractilidad que experimenta el territorio 
infartado al comparar su situación en condiciones básales y en la 
ventriculografía realizada tras la perfusión de dosis bajas de 
dobutamina. Se analiza la influencia de la severidad de la 
disfunción regional y de la estenosis coronaria residual en la 
arteria responsable del infarto sobre la existencia ó no de 
reserva contráctil.
Ib ) Mejoría espontánea de la contractilidad. Se analiza la 
mejoría espontánea de la contractilidad que presenta el 
territorio infartado comparando la severidad de la disfunción 
regional presente en la primera semana y a los 6 meses en los 
pacientes no revascularizados. Se estudia el papel que ejercen la 
la estenosis coronaria residual y la reserva contráctil sobre la 
existencia ó no de mejoría espontánea
1c) Mejoría de la contractilidad tras la revascularización. 
Se estudia la mejoría de la contractilidad del territorio 
infartado en el grupo de pacientes revascularizados. Se analiza la 
fiabilidad de la ventriculografía de contraste con dobutamina en 
la predicción de mejoría contráctil y la influencia de la 
reestenosis en la arteria revascularizada.
Id ) Estudio de la zona no infartada. Se valora la 
contractilidad de la zona lejana a la del infarto agudo y su 
relación con la contractilidad de la zona infartada y con los 
volúmenes ventriculares. Asimismo se estudia su evolución desde 
la primera semana al sexto mes postinfarto.
-68-
Objetivos
2 .2 .-  Volúmenes ventriculares. Remodelación 
ventricular postinfarto
2a) Dilatación ventricular precoz. Se analizan los 
volúmenes ventriculares en la primera semana postinfarto y se 
valora la influencia de la severidad de la disfunción regional y de 
la permeabilidad de la arteria responsable del infarto sobre la 
existencia de dilatación ventricular precoz.
2b) Dilatación ventricular tardía. Se estudia el incremento 
de los volúmenes ventriculares desde la primera semana al sexto 






3.1.- GRUPO DE ESTUDIO
El grupo de estudio estuvo constituido por 67 pacientes con 
un primer infarto agudo de miocardio ingresados en la Unidad de 
Cuidados Intensivos y en el Servicio de Cardiología del Hospital 
Clínico y Universitario de Valencia desde Octubre de 1994 hasta 
Julio de 1996. Se recogieron de manera consecutiva aquellos 
casos que cumplían los criterios de inclusión y que daban su 
consentimiento.
La edad media de los pacientes fue de 59±11 años (rango 
25-77). Fueron varones 53 pacientes (79%) y mujeres 14 (21%). 
La edad de los varones fue de 57±11 años (rango 25-77) y la de 
las mujeres 66±5 años (rango 56-72).
3 .1 .1 .- Diagnóstico y características del infarto
El diagnóstico de infarto agudo de miocardio se efectuó por 
la presencia de un dolor torácico de características anginosas de 
más de 30 minutos de duración, la existencia de elevación del 
segmento ST más de 2 mm por encima de la línea basal a 80 ms 
de distancia del punto J en dos ó más derivaciones contiguas y la 
elevación de los niveles de creatina fosfocinasa dos veces por 
encima de los valores normales para nuestro centro (por encima 
de 200 mU/ml). Todos los pacientes presentaron durante su 
evolución intrahospitalaria ondas Q de nueva aparición en el 
electrocardiograma y en la ventriculografía de contraste existió  
alguna zona con una contractilidad por debajo de la normalidad.
La localización del infarto se determinó por las 
características del electrocardiograma de superficie y se 
confirmó por la localización de la disfunción contráctil en la 
ventriculografía de contraste. Dado que en la proyección utilizada 
en la ventriculografía de contraste (oblicua anterior derecha de 
30°) los segmentos analizados son el anterobasal, anterolateral, 
apical, diafragmático y posterobasal, los infartos fueron 
divididos según su localización fuera de cara anterior (arteria 
descendente anterior) ó posteroinferior (arteria coronaria
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derecha ó circunfleja dominante). En 56 casos (84%) el infarto 
fue de cara anterior y en 11 casos (16%) fue de localización 
postero-inferior (en todos los casos con infarto inferior la 
arteria responsable fue la coronaria derecha).
3 .1 .2 .-  Criterios de inclusión
Dado que el proceso de remodelación ventricular tiene lugar 
fundamentalmente en pacientes con infarto transmural de cierta  
extensión, se incluyeron de forma consecutiva a aquellos 
pacientes con cuatro ó más ondas Q en el electrocardiograma de 
superficie. No formaron parte del grupo de estudio aquellos 
pacientes con antecedentes de infarto ó valvulopatía ni aquellos 
con edad superior a 80 años ó aquellos con situación clínica 
inicial Killip IV. Finalmente, tampoco formaron parte del grupo 
de estudio aquellos pacientes que no dieron su consentimiento a 
la realización del cateterismo cardíaco.
3 .1 .3 .-  Factores de riesgo cardiovascular
Se obtuvo información fiable de la existencia previa de los 
principales factores de riesgo cardiovascular (dislipemia, 
tabaquismo, hipertensión y diabetes) en todos los pacientes de la 
muestra. La presencia ó no de estos factores no afectó de manera 
estadísticamente significativa a ninguno de los aspectos 
analizados en el capítulo de resultados y la distribución de los
mismos fue homogénea en los diferentes subgrupos en los que se
dividió al grupo de estudio. Se detalla a continuación la 
distribución de dichos factores en la totalidad del grupo.
En 24 pacientes (36%) existían antecedentes de dislipemia 
(colesterol sérico superior a 200 mg/dl ó triglicéridos 
superiores a 200 mg/dl). En el caso de los varones, 19 pacientes 
(36%) presentaron dislipemia, mientras que en las mujeres 5 
casos (36%) fueron dislipémicas.
43 casos (64%) habían sido fumadores. Este factor de riesgo 
fue más frecuente entre los varones (41 casos, 77%) que entre 
las mujeres (2 casos, 14%).
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23 de los pacientes (34%) tenían antecedentes de 
hipertensión. Entre los varones 19 casos (36%) eran hipertensos 
mientras que entre las mujeres 4 pacientes (29%) eran 
hipertensas.
En 20 casos (30%) los valores de la glucemia previa al 
infarto fueron superiores a 140 mg/dl. Entre los varones habían 
presentado hiperglucemia previa 13 pacientes (25%) y entre las 
mujeres 7 (50%).
3 -1 .4 .-  Tratamiento administrado
Se administró tratamiento con agentes trombolíticos en 55 
pacientes (82%). De los pacientes a los que se administró 
trombolisis 48 habían presentado un infarto anterior (87%) y 7 un 
infarto inferior (13%). El trombolítico utilizado fue rtpa en 38 
casos (69%) y estreptoquinasa en 17 (31%). En los 7 pacientes 
con infarto inferior que recibieron tratamiento trombolítico, el 
agente utilizado fue rtpa (100%), mientras que en 31 de los 48 
pacientes con infarto anterior que recibieron trombolisis (65%) 
el agente utilizado fue rtpa. En 43 de los 55 casos a los que se 
pautó tratamiento trombolítico (78%) dichos fármacos se 
administraron dentro de las primeras 6 horas desde el inicio del 
dolor. Tras la trombolisisis 23 pacientes (42% ) presentaron 
mejoría en la elevación del ST y 11 pacientes (20%) presentaron 
normalización. Todos los pacientes que recibieron tratamiento 
con rtpa siguieron tratamiento con heparina sódica intravenosa 
durante los primeros 3 días de ingreso. Se administró aspirina 
(250 mg al día) a todos los pacientes excepto en 7 casos por 
contraindicación debido a patología gástrica.
Teniendo en cuenta la influencia que sobre la atenuación de 
la remodelación ventricular ejercen los fármacos inhibidores de 
la enzima convertidora de la angiotensina (IECA) se decidió (para 
evitar la posible distorsión sobre los resultados que podría 
ejercer la administración de éstos fármacos sólo a un subgrupo 
de pacientes) suministrar este tratamiento a todos los casos a 
partir del día 7±2 postinfarto. Se siguió tratamiento con 
enalapril (iniciado a dosis de 2,5 mg y subiendo según respuesta
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de la tensión arterial hasta 20 mg al día). En 33 casos (50%) se 
administró tratamiento con nitratos intravenosos en los 
primeros 2 días, y 22 pacientes siguieron tratamiento con 
nitratos orales según indicación clínica durante el seguimiento. 
En 2 casos se mantuvo tratamiento con anticoagulantes orales. El 
tratamiento con beta bloqueantes, antagonistas del calcio, 
diuréticos, antiarrítmicos, hipolipemiantes ó antidiabéticos 
dependió de la indicación clínica individual de cada caso. No se 
detectó influencia estadísticamente significativa de la 
administración ó no de los diferentes fármacos citados sobre 
ninguno de los diferentes aspectos analizados en el capítulo de 
resultados.
3 .1 .5 .-  Evolución clínica
Todos los pacientes excepto uno (por muerte en la segunda 
semana de evolución por shock cardiogénico) fueron dados de alta 
hospitalaria (9±3 días). Se siguieron a todos los pacientes en 
consultas externas del Hospital Clínico Universitario de 
Valencia. Durante el seguimiento de 6 meses tras el infarto 
agudo 5 pacientes (7%) presentaron insuficiencia cardíaca grados 
l-ll de la NYHA y 2 pacientes (3%) presentaron insuficiencia 
cardíaca grados lll-IV. Nueve pacientes (13%) presentaron 
sintomatología típica de angina durante el seguimiento y 4 
pacientes (6%) sufrieron reinfarto. Cinco pacientes (7%) 
reingresaron en alguna ocasión durante los primeros 6 meses 
postinfarto y 4 pacientes (6%) fallecieron (todos ellos por causa 
cardiovascular) durante el mismo período.
3 .1 .6 .-  Pérdidas de protocolo
De los 67 pacientes iniciaimente incluidos en el estudio se 
repitió el cateterismo cardíaco a los 6 meses de evolución en 40 
casos (60%). De los 27 pacientes en los que no se repitió el 
estudio hemodinámico 4 de ellos (15%) fueron excluidos por 
haber presentado un reinfarto durante su evolución, otros 4 (15%) 




3 .2 .- EXPLORACIONES EFECTUADAS
A todos los pacientes se les efectuó en la primera semana 
de evolución (8±2 días) un cateterismo cardíaco en el que se 
valoraron la severidad de la disfunción contráctil regional, la 
contractilidad de la zona no infartada, los volúmenes 
ventriculares y la enfermedad coronaria (severidad de la 
estenosis residual en la arteria responsable del infarto, 
existencia de enfermedad multivaso). Tras una perfusión de 
dobutamina a dosis bajas (10 ¿sgr/Kg/min) se repitió la 
ventriculografía y se determinó la existencia de reserva 
contráctil en la zona disfuncionante. Tras 6 meses de evolución 
(183±7 días) se repitió el cateterismo cardíaco y se valoró la 
evolución de la disfunción contráctil regional, de la zona no 
infartada, de los volúmenes ventriculares y de la enfermedad 
coronaria.
3 .2 .1 .-  Ventriculografía basal
A los 8±2 días de evolución se realizó a los 67 pacientes 
del grupo de estudio un cateterismo cardíaco. Se utilizó el acceso 
femoral en todos los pacientes. Previamente a la realización de 
la ventriculografía se determinó en todos los casos la presión 
telediastólica (en mm Hg) por medio de un catéter "pigtail" 
relleno de líquido y conectado a un transductor externo de 
presiones; la medida de las presiones se realizó 
automáticamente mediante un sistema de registro informático 
(Cathcor, Siemens).
La ventriculografía izquierda se realizó inyectando con el 
mismo catéter 40 mi de contraste a una velocidad de 12 ml/s en 
la proyección oblicua anterior derecha de 30°. Para el análisis de 
los volúmenes ventriculares telediastólico (VTDIs) y 
telesistólico (VTSIs) y de la fracción de eyección (FEIs) se 
utilizó el software de un sistema digitalizado de rayos x 
(Integris HM 3000, Philips) aplicando el método área-longitud 
(Figura 3.2.1). Todas las mediciones fueron realizadas por un 
mismo observador. Se utilizó como diámetro de referencia para
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el estudio de los volúmenes ventriculares el del catéter "pigtail" 
previamente calibrado en cada caso. Los bordes endocárdicos 
telediastólico y telesistólico se trazaron automáticamente y se 
corrigieron manualmente en los casos necesarios. Los volúmenes 
ventriculares fueron normalizados por la superficie corporal 
(unidades: m l/m 2). Se consideró que existía dilatación
significativa del volumen telediastólico durante la primera 
semana de evolución si era mayor de 90 ml/m^. Se consideró que 
existía dilatación significativa del volumen telesistólico si era 
mayor de 50 ml/m2.
3.2.2.- Estimación de la disfunción contráctil 
regional
Para el cálculo de la disfunción contráctil regional se 
aplicó el método del movimiento central de la pared (Sheehan et 
a l252) aplicado a la ventriculografía de contraste realizada en 
proyección oblicua anterior derecha por medio del sistema de 
análisis digital Integris HM 3000 (Philips). Este método mide la 
contractilidad de 100 cuerdas que se dibujan perpendicularmente 
a una línea central que discurre entre los contornos 
telediastólico y telesistólico del ventrículo izquierdo. La 
movilidad de cada cuerda es normalizada respecto al perímetro 
telediastólico evitando así la influencia que podría ejercer el 
tamaño cardíaco. Se construye inicialmente una gráfica en la que 
se representa con una línea la movilidad media de un grupo de 
pacientes con ventriculografías normales y (por arriba y por 
debajo) dos líneas correspondientes a una desviación estándar 
por arriba y a una desviación estándar por debajo de la movilidad 
normal. Sobre estas tres líneas se representa otra 
correspondiente a la contractilidad real de las 100 cuerdas del 
caso estudiado; aquellas cuerdas con contractilidad normal 
quedarán en el espacio delimitado por las 3 líneas que 
representan la normalidad; las cuerdas hipercinéticas quedarán 
por encima y las hipocinéticas por debajo. Si una cuerda está 
acinética tendrá una contractilidad 0 y si está discinética su 
contractilidad será negativa. (Figura 3.2.2).
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Un paso siguiente consiste en representar en una gráfica la 
contractilidad del paciente de forma estandarizada con respecto 
a la gráfica descrita previamente. Para ello se calcula para cada 
cuerda el número de desviaciones estándar (DE) por arriba ó por 
debajo de la normalidad respecto a los controles que presenta su 
contractilidad. En esta gráfica se delimita una zona (0 en el 
centro, -1 desviación estándar por debajo y +1 desviación 
estándar por arriba) que corresponde a una contractilidad normal. 
Aquellas cuerdas hipocinéticas presentarán una contractilidad 
por debajo de una desviación estándar de la normalidad (Figura 
3.2.3).
Se han establecido los límites correspondientes a la arteria  
descendente anterior y a la coronaria derecha ó a la circunfleja 
dominante en el método del movimiento central de la pared con 
proyección oblicua anterior derecha (Sheehan et al252). Así, las 
cuerdas 10 a la 66 corresponderían a la arteria descendente 
anterior, mientras que las cuerdas 51 a la 80 serían las irrigadas 
por la arteria coronaria derecha ó circunfleja dominante. Las 
primera 10 cuerdas y las 20 últimas se desestiman por I a 
distorsión que sobre el análisis de la contractilidad pueden 
ejercer los aparatos valvulares aórtico y mitral.
En el presente trabajo utilizamos como índice de la 
magnitud de la disfunción regional a la severidad media en la 
zona disfuncionante (Sevls). Para calcular dicho índice se dividió 
la gráfica de estudio de cada paciente en 8 segmentos (de 7 
cuerdas cada uno, desde la cuerda 10 a la 66) en el caso de los 
infartos anteriores y en 6 segmentos (de 5 cuerdas cada uno, 
desde la cuerda 51 a la 80) en los infartos inferiores. Se 
determinó el número de desviaciones estándar por debajo de la 
normalidad que presentaba la contractilidad de cada segmento 
(asignándose un valor 0 a aquellos segmentos con contractilidad 
superior a 0 DE) y se calculó la media de la suma de las DE (en 
valor absoluto) de todos los segmentos en cada caso (DE/cuerda) 
(Figura 3.2.4). Se consideró que la disfunción era severa si 
superaba las 2 DE/C por debajo de la normalidad. Este índice nos 
aporta información tanto de la extensión (a mayor número de 
cuerdas disfuncionantes, la severidad media de la zona 
disfuncionante será mayor) como de la severidad (a mayor
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número de DE por debajo de la normalidad en alguno de los 
segmentos, la severidad media también será mayor). El cálculo de 
la severidad de la disfunción regional mediante el método del 
movimiento central de la pared utilizado en el presente trabajo 
aporta información objetiva y cuantificable respecto a la 
magnitud de la disfunción regional.
De manera análoga se estudió la contractilidad del 
territorio no infartado (SevNoinf 1 s); en el caso de infartos 
anteriores se analizó la zona posteroinferior y en los infartos 
posteroinferiores la zona anterior. A diferencia del método 
utilizado para valorar la zona infartada, en el análisis de la 
contractilidad de la zona no infartada (dado que suponía un dato 
de interés el valorar si existían zonas hipercinéticas) a las zonas 
con contractilidad superior a 0 DE/C se les asignó su valor real 
(y no 0 como hicimos en el análisis de la zona infartada); no se 
utilizaron por lo tanto valores absolutos. De este modo, se 
consideró que el territorio no infartado era hipocinético si su 
contractilidad media era inferior a -1 DE/C, normal si estaba 
entre -1 y 1 DE/C e hipercinético si era superior a 1 DE/C. El 
análisis de la zona no infartada se realizó desde dos 
perspectivas: a) sólo aquellas cuerdas más remotas a la zona 
infartada (para evitar el efecto de la expansión ó el anclaje por 
la zona disfuncionante). Se estudiaron las cuerdas 67 a 80 en los 
infartos anteriores y las cuerdas 10 a 50 en los inferiores, b) 
Toda la zona no infartada, incluyendo las cuerdas adyacentes al 
infarto. Se analizaron las cuerdas 51 a 80 en infartos anteriores 
y 10 a 66 en los inferiores.
A parte del índice descrito (que fue el utilizado como 
referencia para valorar la disfunción en todo el estudio), en el 
análisis de la respuesta a la dobutamina y su poder predictor de 
mejoría post-revascularización se utilizó también el índice de 
"extensión de la disfunción11; para el cálculo de este índice se 
determinó el número de cuerdas disfuncionantes (contractilidad 
inferior a -1 DE/C) en la zona infartada y seguidamente se 
calculó a qué porcentaje del territorio dependiente de la arteria 
responsable correspondía ese número de cuerdas disfuncionantes. 
Así por ejemplo, si un paciente presentaba un infarto inferior 
(territorio de las cuerdas 50 a la 80) y 15 de las cuerdas de ese
-78-
Material v métodos
territorio eran disfuncionantes (contractilidad inferior a -1 
DE/C) el índice de extensión correspondiente sería el 50% del 
territorio (15 cuerdas disfuncionantes/30 cuerdas del territorio  
inferior x 100). Este índice se determinó tanto en la primera 
semana (Extls), su mejoría con la dobutamina (AExtD), en el 
sexto mes (Ext6m) y su mejoría desde la primera semana al sexto 
mes (AExt6m). Este parámetro está menos influenciado que el 
índice de severidad (Sev) por la existencia de zonas localizadas 
con contractilidad muy deprimida y por lo tanto permite una 
mejor valoración de las zonas periféricas del territorio infartado 
(habitualmente con una contractilidad más conservada).
3.2 .3 .- Estudio de la respuesta a la dobutamina
Para estudiar la existencia de reserva contráctil en la zona 
disfuncionante se administró tras realizar la primera 
ventriculografía una perfusión a dosis bajas de dobutamina en 57 
pacientes. En los 10 casos restantes no se realizó el test de la 
dobutamina por presentar una presión telediastólica superior a 
30 mm Hg, por lo que la realización de una segunda inyección de 
contraste supondría una excesiva sobrecarga de volumen. Se 
diluyeron 250 mg de dobutamina en 250 mi de suero fisiológico. 
Mediante una bomba de perfusión se administró durante un primer 
estadio una dosis de 5 /ygr/Kg/min durante 3 minutos. 
Seguidamente se pasó a una dosis de 10 pgr/Kg/min durante 3 
minutos más. Una vez cumplidos los 6 minutos de la perfusión de 
dobutamina a las dosis señaladas se repitió la ventriculografía 
de contraste en la misma proyección exacta (30° oblicua anterior 
derecha) en la que se había realizado la proyección inicial y con 
las mismas dosis y velocidad de inyección del contraste. Durante 
la perfusión de dobutamina se monitorizó la frecuencia cardíaca, 
el electrocardiograma y la tensión arterial. No se produjo ninguna 
complicación excepto en un caso (2%) en el que tras la segunda 
ventriculografía apareció clínica de insuficiencia cardíaca ligera 
rápidamente resuelta con diuréticos.
Se analizó la ventriculografía realizada tras la perfusión de 
dobutamina mediante el método del movimiento central de la 
pared. Se comparó la severidad de la disfunción (DE/cuerda) de la
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ventriculografía basal con este mismo índice tras la perfusión de 
dobutamina. De esta manera se pudo determinar la mejoría 
(porcentaje de disminución de la severidad) que presentó cada 
caso tras la perfusión de dobutamina (Figura 3.2.5). Así por
ejemplo, un paciente que basalmente presentara una severidad 
media de 2,5 DE/cuerda, si tras la perfusión de dobutamina 
pasara a una severidad de 1,25 DE/cuerda, habría presentado una 
mejoría en la severidad (ASevD) del 50% con la dobutamina.
Para cuantificar el error de medida, se midieron en dos 
ocasiones (en días separados) la severidad de la disfunción 
regional en 25 ventriculografías de pacientes con cardiopatía 
isquémica. El error (media ± error estándar) fue del 13±2%.
Existió una alta correlación (r>0,90 p<0,0001) de los valores de 
severidad de la disfunción entre los valores obtenidos en la
primera medición y los obtenidos en la segunda. En función del 
porcentaje de error de medida estimado en el cálculo del índice 
de contractilidad regional descrito, se consideró que un paciente 
determinado presentaba mejoría significativa en la severidad de 
su disfunción si ésta se reducía en un 20% ó más tras la
perfusión de dobutamina (mayor al intervalo de confianza al 99% 
superior, con lo cual menos del 1% de los casos en los que las 
diferencias entre los valores obtenidos entre las dos 
ventriculografías sean superiores al 20% se deberán a un error de 
medida) (Figura 3.2.7).
3 .2 .4 .-  Coronariografía
A todos los pacientes se les examinó las características 
del árbol coronario desde varias proyecciones en oblicua anterior 
derecha, anteroposterior y oblicua anterior izquierda tras una 
inyección intracoronaria de nitroglicerina. Los catéteres 
utilizados fueron del tipo Judkins ó Amplatz según las 
características anatómicas individuales de cada caso.
Como en el caso de las ventriculografías, para el análisis 
de las lesiones coronarias se utilizó el sistema de análisis 
digital Integris HM 3000 (Philips). Se realizó para el estudio de 
cada lesión un análisis cuantitativo con detección automática de
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bordes y corrección manual en los casos necesarios (Figura 
3.2.6). El diámetro de referencia utilizado fue también el del 
catéter utilizado para la realización de la coronariografía y 
calibrado para cada caso. En cada lesión se consideró el 
porcentaje de estenosis (%1s) de la zona más estrecha respecto a 
un segmento de referencia en una zona de la arteria sin lesiones. 
Asimismo se determinó el mínimo diámetro luminal (MMIs) en 
milímetros en la lesión responsable del infarto (determinada por 
la localización de la disfunción contráctil en la ventriculografía 
y por las características electrocardiográficas de cada caso).
Se consideró que en la arteria responsable del infarto  
existía una lesión severa si era mayor del 70%. Se consideró que 
existía enfermedad multivaso (Mvls) por la presencia en dos ó 
más vasos de lesiones superiores al 70%. El relleno de la arteria 
epicárdica se definió como TIMI 0 (ausencia de flujo), 1 (relleno 
parcial), 2 (relleno total pero lento) y 3 (relleno total rápido). Se 
consideró que existía oclusión total si la arteria presentaba un 
relleno de contraste grados TIMI 0-1. La circulación colateral se 
dividió en un grado 0 (ausente), 1 (ramas colaterales sin relleno 
epicárdico), 2 (relleno epicárdico parcial) y 3 (relleno epicárdico 
total). Se consideró que la circulación colateral era pobre si 
presentaba unos grados 0-1 y buena si presentaba unos grados 2- 
3.
3 .2 .5 .-  Revascularización coronaria
De los 67 pacientes pertenecientes al grupo de estudio, se 
realizó revascularización (Rev) coronaria en 21 casos (31%), 19 
de ellos mediante angioplastia y 2 mediante cirugía durante su 
ingreso hospitalario (7±2 días después del infarto). En 13 de los 
casos revascularizados (62%) se había administrado previamente 
trombolisis.
Los criterios para la revascularización fueron en 11 de los 
21 casos (52%) la existencia de una prueba de esfuerzo pre-alta 
anormal (por isquemia, angina, fallo inotrópico ó una capacidad 
de esfuerzo inferior a 5 METS). Los 2 casos revascularizados 
mediante cirugía fueron pacientes con ergometría prealta
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anormal y en los que se observó en el cateterismo enfermedad de 
tres vasos. En 2 casos (10%) se realizó la angioplastia por una 
mala evolución clínica (insuficiencia cardíaca en uno de ellos y 
angina persistente en el otro). En los restantes 8 pacientes (38%) 
la angioplastia se realizó de manera electiva por la existencia de 
una lesión significativa favorable para la revascularización. El 
porcentaje medio de la estenosis en este grupo de pacientes fue 
del 90±10% y en 10 casos (48%) la oclusión fue total. La 
angioplastia fue exitosa angiográficamente (estenosis residual 
menor al 50%) en todos los casos. La estenosis residual fue del 
23±5%.
3.2.6.- Cateterismo cardíaco tras 6 meses de 
evolución
Aproximadamente tras 6 meses de evolución (183±7 días) 
de haber presentado el infarto agudo se repitió el cateterismo 
cardíaco a 40 pacientes (60%) del grupo de estudio. El motivo de 
la no realización del segundo cateterismo a los 27 pacientes 
restantes se ha explicado previamente. Siguiendo la metódica 
definida para efectuar el primer cateterismo, se realizó a todos 
los pacientes una ventriculografía (en proyección oblicua 
anterior derecha de 30°) y coronariografías desde las 
proyecciones habituales. Se determinaron nuevamente los 
volúmenes ventriculares telediastólico (VTD6m) y telesistólico 
(VTS6m), la fracción de eyección (FE6m), la severidad en la zona 
disfuncionante (Sev6m), la contractilidad de la zona no infartada 
(SevNoinf6m), el mínimo diámetro luminal (MM6m) y la estenosis 
residual (%6m) en la arteria responsable del infarto. El estudio 
de la disfunción contráctil regional existente tras 6 meses de 
evolución se efectuó de manera idéntica a la primera semana 
mediante la aplicación del método del movimiento central de la 
pared a la ventriculografía de contraste y siempre utilizando el 
software del sistema Integris HM 3000 (Philips).
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3.2.7.- Estudio de los volúmenes ventriculares y 
de su evolución
El estudio de los volúmenes ventriculares se efectuó 
mediante detección automática de bordes endocárdicos y con 
corrección manual en los casos necesarios. Todas las mediciones 
se efectuaron por el mismo observador que las había efectuado en 
el primer cateterismo. Los valores de los volúmenes 
ventriculares se normalizaron por la superficie corporal 
(unidades en ml/m^). Se determinó el porcentaje de aumento (en 
%) de los volúmenes telediastólico (AVTD) y telesistólico (AVTS) 
al comparar la ventriculografía de la primera semana y del sexto 
mes. Siguiendo el criterio utilizado en la primera semana, se 
consideró que un paciente presentaba dilatación en su volumen 
telediastólico si éste era superior de 90 m l/m ^ y se consideró 
que existía un volumen telesistólico aumentado si era mayor de 
50 ml/m2.
Para calcular la variación de los volúmenes ventriculares 
debida a error de medida, se midieron en dos ocasiones las 
ventriculografías de 25 pacientes con cardiopatía isquémica. 
Existió una alta correlación (r>0,90 p<0,0001) entre los valores 
obtenidos en la primera y la segunda ventriculografía. La 
diferencia y el error estándar en la medición de los volúmenes de 
una ventriculografía a otra fueron del 13±2% tanto para el 
volumen telediastólico como para el telesistólico. Se estimó que 
se había producido una dilatación significativa al comparar los 
volúmenes de la primera semana y del sexto mes si la variación 
era del 20% ó superior (mayor al intervalo de confianza al 99%  
superior de la media del error de medida. Tomando este valor 
como punto de corte, menos del 1% de los casos en los que se 
considere que ha existido dilatación se deberán a un error de 
medida) (Figura 3.2.7).
3.2 .8 .- Evolución de la disfunción c o n trá c til  
regional
Aplicando el método del movimiento central de la pared a la 
ventriculografía de contraste, se determinó la severidad (media
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de DE/cuerda que presentaban los territorios infartado y no 
infartado) siguiendo la misma metodología definida en la primera 
semana. Se determinó el porcentaje de mejoría de la severidad de 
la disfunción (ASev6m) y de la zona no infartada (ASevNoinf6m) 
al comparar la ventriculografía de la primera semana y del sexto 
mes.
Teniendo en cuenta la variación al calcular los índices de 
severidad de la disfunción debido a error de medida ya definidos 
previamente, se consideró que un paciente había presentado 
mejoría espontánea ó postrevascularización significativa en la 
severidad (ASev6m) ó en la zona no infartada (DDQASevNoinf6m) tras 
6 meses si éstas se habían reducido en un 20% ó más desde la 
primera semana al sexto mes.
3.2.9.- Estudio de la circulación coronaria en el 
sexto mes
A todos los pacientes a los que se les realizó cateterismo 
cardíaco al sexto mes se les realizó estudio del árbol coronario 
(y de los injertos en los dos pacientes revascularizados mediante 
cirugía) mediante coronariografía desde las proyecciones 
habituales. Se consideró que existía estenosis coronaria severa 
en la arteria responsable del infarto si era superior al 70%. Se 
consideró oclusión total cuando el flujo en la arteria epicárdica 
era TIMI 0 ó 1. En los pacientes con oclusión total se estudió la 
existencia de flujo colateral. De los 13 pacientes que mostraron 
oclusión total a los 6 meses, 12 de ellos tenían un buen relleno 
por circulación colateral. En los pacientes revascularizados se 
consideró que se había producido reestenosis severa (Reest) si la 
estenosis residual había pasado de menos a más del 70% y que se 
había producido reoclusión (Reocl) si la arteria epicárdica había 
pasado de un flujo TIMI 2 ó 3 a un flujo TIMI 0 ó 1 tras una 
revascularización exitosa en la primera semana.
De los 21 pacientes a los que se realizó revascularización 
en la primera semana de evolución, se repitió el cateterismo a 
los 6 meses (186±19 días) en 15 casos (67%). En 1 de los 
pacientes recateterizados (6%) se detectó reestenosis en la
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arteria revascularizada y en 5 casos (33%) se detectó reoclusión. 
Los 5 casos con reoclusión presentaron circulación colateral 
grado 3 (con relleno total de la arteria epicárdica).
3 .3 .- ANALISIS ESTADISTICO
Las variables cuantitativas se dividieron en paramétricas y 
no paramétricas según su ajuste a la normalidad aplicando la 
prueba de Kolmogorov-Smirnov.
3 .3 .1 .-  Variables cuantitativas no paramétricas
Estas variables se expresan como mediana [intervalo 
intercuartíico Q1-Q3]; dicho intervalo agrupa al 50% de la 
muestra en torno a la mediana (desde el percentil 25= cuartil Q1 
hasta el percentil 75= cuartil Q3, quedando en el centro el 
percentil 50= mediana).
Para la comparación de datos no apareados en el caso de 
este grupo de variables se utilizó el método de la U de Mann- 
Whitney. La comparación simultánea de más de dos grupos se 
realizó aplicando el test de Kruskal-Wallis.
3 .3 .2 .-  Variables cuantitativas paramétricas
Estas variables se expresan como media±desviación 
estándar. La comparación de medias en el caso de datos no 
apareados se realizó aplicando la t de Student para datos no 
apareados. Para la comparación de datos apareados se utilizó la t 
de Student para datos apareados. En el caso de la comparación de 
más de dos grupos simultáneamente se utilizó el método de 
análisis de varianza (ANOVA) para determinar la existencia de 
diferencias globalmente entre los grupos, y el test de Scheffe 
para discriminar las diferencias grupo a grupo.
Para el análisis de correlación entre dos variables 
cuantitativas se utilizó un análisis de regresión lineal simple. Se
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determinó el coeficiente de correlación de Pearson (r) y el nivel 
de significación (p); en los casos con r superior a 0,6 se diseñó la 
recta de regresión y se calculó la ecuación de regresión 
(determinando en cada caso el valor de la constante y del 
coeficiente b).
Para determinar los valores correspondientes a una 
determinada variable cuantitativa conociendo los valores de 
otras también cuantitativas y analizar cuáles son las que aportan 
información independiente se utilizó el análisis de regresión 
múltiple con incorporación progresiva de variables. Mediante este 
método se van introduciendo variables desde la que de modo 
univariado presenta una mejor correlación con la variable 
dependiente (menor p) hasta el momento en el que añadir una 
nueva variable no mejora la ecuación de regresión múltiple; se 
establece un límite (p=0,1), de tal manera que las variables que 
en el análisis univariado presenten una correlación con p superior 
a la descrita no serán incluidas en la ecuación final. Una vez 
obtenida la ecuación final de regresión múltiple, se expresan los 
valores r (coeficiente global de correlación), p (nivel de 
significación) y la ecuación (con la constante y el coeficiente b 
de cada variable incluida).
3 .3 .3 .-  Variables cualitativas
Las variables cualitativas se expresan como porcentajes. 
Para la comparación de variables cualitativas se diseñaron 
tablas de contingencia, utilizando el test Ji-cuadrado y el test 
exacto de Fisher (si en alguna de las casillas de valores 
esperados el número era inferior a 5).
El estudio de la influencia que una determinada variable 
cualitativa ejercía respecto a que se diera otra (por ejemplo 
cómo la existencia ó no de una estenosis coronaria residual 
significativa influye sobre la existencia ó no de respuesta al test 
de la dobutamina) se realizó calculando el riesgo relativo (RR) y 
sus intervalos de confianza al 95%; un valor superior a 1 (x) 
informa de que una variable favorece que tenga lugar la otra (la 
estenosis coronaria multiplica x veces la probabilidad de
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respuesta a la dobutamina) y un valor inferior a 1 disminuye la 
probabilidad del acontecimiento. El valor 1 supone nula influencia 
de una variable respecto a la otra, por lo que sólo se consideraron 
significativos aquellos casos en los que los intervalos de 
confianza al 95% no incluían al valor 1.
Determinamos en el caso de determinadas variables 
cualitativas dicotómicas la sensibilidad, especificidad, valor 
predictivo positivo y valor predictivo negativo mediante las
fórmulas habituales para predecir un determinado 
acontecimiento. Para este mismo tipo de análisis se utilizó el 
estudio del área bajo la curva ROC (ABCROC) para tests 
paramétricos; estas curvas tienen en abcisas el valor 1-
especificidad y en ordenadas la sensibilidad; se calcula I a 
sensibilidad y la especificidad para diferentes puntos de corte. 
Dada la especial disposición de los ejes en estas curvas, el mejor 
punto de corte (mayor sensibilidad y especificidad) será aquel 
más cercano al extremo superior izquierdo de los ejes. Un
determinado test diagnóstico se considera aceptable si su 
ABCROC es superior a 0,7. Por otra parte, este mismo método nos 
permite comparar varios tests (comparando su área bajo la
curva) y de esta manera discernir si alguno de ellos es superior 
como predictor del hecho analizado.
Se consideró significativa en todos los casos una p menor a 
0,05. Para la realización de cálculos se utilizó el paquete 
estadístico SPSS 6.1 (Chicago, Illinois) en ordenador PC 
compatible.
3.3 .4 .- Tamaño de la muestra
El cálculo del número de pacientes necesarios para alcanzar 
los objetivos referidos al grupo en su totalidad (n) se realizó en 
cada análisis preliminar de los resultados (20, 40, 50 pacientes) 
despejando n de la fórmula de diferencia de medias.
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Figura 3.2.1 Determinación de los volúmenes ventriculares y de la 
fracción de eyección
Para el análisis de los volúmenes ventriculares telediastólico (VTD ) y 
telesistólico (VTS) y de la fracción de eyección (FE) se utilizó el software de 
un sistema digitalizado de rayos x (Integris HM 3000, Philips) aplicando el 
método área-longitud
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Figura 3.2.2 Cálculo de la disfunción regional mediante el método del 
movimiento central de la pared. Primera fase: representación de la 
contractilidad de cada una de las cuerdas en valores absolutos
Se construye inicialmente una gráfica en la que se representa con una línea 
la movilidad media de un grupo de pacientes con ventriculografías normales 
y (por arriba y por debajo) dos líneas correspondientes a una desviación 
estándar por arriba y a una desviación estándar por debajo de la movilidad 
normal. Sobre estas tres líneas se representa otra correspondiente a la 
contractilidad real de las 100 cuerdas del caso estudiado
- 8 9 -
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Figura 3.2.3 Cálculo de la disfunción regional mediante el método del 
movimiento central de la pared. Segunda fase: representación de la 
contractilidad de cada una de las cuerdas en forma de desviaciones 
estándar respecto a un grupo de controles normales
ffSÉls ® / ■ \
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Un paso siguiente consiste en representar en una gráfica la contractilidad 
del paciente de forma estandarizada con respecto a la gráfica descrita 
previamente. Para ello se calcula para cada cuerda el número de 
desviaciones estándar por arriba ó por debajo de la normalidad respecto a 
los controles que presenta su contractilidad
- 9 0 -
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Se presenta el ejemplo de un paciente con infarto anterior. Se determina la contractilidad 
media (en DE/cuerda respecto a la normalidad) de la zona correspondiente a la arteria 
descendente anterior (cuerdas 10 a la 66). Se divide este territorio en 8 segmentos y se 













Infartos anteriores: Zona infartada cuerdas 10-66; zona no infartada cuerdas 66-80. Infartos 
inferiores: Zona infartada cuerdas 50-80; zona no infartada cuerdas 10-50
-9 1  -
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Figura 3.2.5 Determinación de la respuesta de la disfunción regional a la 
dobutamina
Se comparó la severidad de la disfunción (DE/cuerda) de la ventriculografía 
basal (izquierda) con este mismo índice tras la perfusión de dobutamina 
(derecha). De esta m anera se pudo determinar la mejoría (porcentaje de 
disminución de la severidad) que presentó cada caso tras la perfusión de 
dobutamina. En el caso del ejemplo se aprecia una disfunción anterior que 
mejora tras la perfusión de dobutamina
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Figura 3.2.6 Estudio de la estenosis coronaria residual en la arteria  
responsable del infarto
Lesión proximal en la arteria descendente anterior. Para el análisis de las 
lesiones coronarias se utilizó el sistema de análisis digital Integris HM 3000  
(Philips). Se realizó para el estudio de cada lesión un análisis cuantitativo 
con detección automática de bordes y corrección manual en los casos 
necesarios
- 9 3 -
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Figura 3.2.7 Porcentajes de error (media e intervalos de confianza al 95%  
y 99% ) en dos medidas consecutivas de los mismos casos de los 
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Un cambio del 20% se consideró significativo en VTD (valores izquierda), VTS (valores 
centrales) y en Sev (valores derecha) ya que está por encima del intervalo de confianza al 
99% superior (línea horizontal superior) del porcentaje de error en dos medidas 
consecutivas de dichos índices








4 .1 .1 .- RESPUESTA A LA DOBUTAMINA DE LA
DISFUNCION REGIONAL EN LA PRIMERA SEMANA
POSTINFARTO
Como se explicó en el apartado de material y métodos, se 
estudió la existencia de reserva contráctil en la zona
disfuncionante comparando la severidad de la disfunción (Sevls 
en DE/C) de dicha zona en la ventriculografía basal y en la 
realizada tras una perfusión de dobutamina a dosis bajas. Se 
consideró que existía respuesta significativa si el porcentaje de 
reducción (ASevD) era superior al 20%. Se efectuó el test de la 
dobutamina a 57 pacientes. Al comparar los datos hemodinámicos 
básales y los obtenidos tras la perfusión de dobutamina, se 
detectó un aumento de la frecuencia cardíaca (71 ±9 ppm vs 79±6 
ppm p=0,01) y de la presión sistólica ventricular (123±13 mm Hg 
vs 142±12 mmHg p=0,01). No se produjeron cambios 
significativos en la presión diastólica aórtica (79±7 mm Hg vs 
78±6 mm Hg p=ns) ni en la presión telediastólica del ventrículo 
izquierdo (17±7 mm Hg vs 19±12 mm Hg p=ns).
La severidad de la disfunción se redujo desde la 
ventriculografía basal a la realizada tras la perfusión de 
dobutamina significativamente (1,9±0,9 DE/C vs 1,5±1 DE/C 
p=0,00001). (Figura 4.1.1.1). En 29 casos (51%) se produjo una 
respuesta positiva (reducción de más del 20% de las DE/C) y en 
28 (49%) fue negativa.
Los pacientes con respuesta significativa a la perfusión de 
dobutamina (ASevD>20%) presentaron una función sistólica 
regional (Figura 4.1.1.2) y global más conservadas. Así, se 
detectó en estos pacientes una disfunción regional menos severa 
(1,5±0,8 DE/C vs 2,3±0,8 DE/C p=0,001) y mayor fracción de 
eyección (60±13% vs 50±13% p=0,005) que en aquellos pacientes 
sin respuesta a la dobutamina (Tabla 4.1.1.1).
Finalmente, al analizar las características de la arteria 
responsable del infarto así como la presencia de enfermedad 
multivaso, no se detectaron diferencias significativas entre el 
subgrupo de pacientes con mejoría y el subgrupo sin mejoría con 
la dobutamina (Tabla 4.1.1.2).
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4 . 1 . 1 . 1 Mejoría de la severidad de la disfunción 
con dobutamina. Análisis univariante y 
m u ltiv a ria n te
Al analizar la influencia que diversos factores de 
disfunción sistólica regional y de enfermedad coronaria ejercían 
sobre la probabilidad de respuesta a la dobutamina se observó 
que estudiados de manera individual y considerando a la totalidad 
del grupo, únicamente la severidad de la disfunción disminuía de 
manera significativa la probabilidad de mejoría con la 
dobutamina (RR=0,25 [0,08-0,75] p=0,02 ) (Tabla 4.1.1.3).
Al estudiar la correlación entre el porcentaje de mejoría de 
la severidad de la disfunción (ASevD) con las variables de función 
sistólica y de enfermedad coronaria expresadas en la Tabla
4.1.1.4, se observó que la mejor correlación se establecía con la 
severidad de la disfunción (r=-0,56 p=0,0001) (Figura 4.1,1.3). 
Asimismo se detectó una muy débil correlación entre el mínimo 
diámetro luminal (mmls) y ASevD (r=0,26 p=0,05).
Finalmente, al analizar en un modelo de regresión múltiple 
con incorporación progresiva de variables la correlación entre la 
mejoría de la severidad de la disfunción (variable dependiente) 
con el resto de variables cuantitativas expresadas en la tabla
4.1.1.4, las únicas variables incluidas en la ecuación fueron en un 
primer paso la severidad de la disfunción (p=0,0001) y 
posteriormente (con un nivel de significación mucho menor) los 
mm de la estenosis residual (p=0,04) con un coeficiente global de 
correlación de 0,63, un nivel de significación p=0,00001 y con la 
siguiente ecuación:
ASevD= 59 - 19,8Sev1s + 12,5MM
Se confirma pues claramente en el análisis de regresión 
múltiple a la severidad de la disfunción como el principal 
determinante de la respuesta a la dobutamina. Si bien la 
estenosis residual en la arteria responsable del infarto parece 
ejercer un cierto papel limitante a la respuesta al fármaco
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inotrópico, su influencia en la existencia ó no de reserva 
contráctil es mucho menor que la efectuada por la severidad de I a 
disfunción.
Al realizar el mismo tipo de análisis en los pacientes con 
disfunción severa (Sev1s>2DE/C) (Tabla 4.1.1.4) no observamos 
ninguna correlación entre la respuesta a la dobutamina con los 
parámetros de función sistólica ó de estenosis residual.
En el caso de las disfunciones no severas (Sev1s<2DE/C) 
(Tabla 4.1.1.4) la mejoría con la dobutamina correlacionó con la 
severidad de la disfunción (r=-0,60 p=0,0006) y de una manera 
marginal con el mínimo diámetro luminal (r=0,37 p=0,05).
Nuevamente en el análisis multivariado, el único predictor 
independiente de mejoría en las disfunciones no severas resultó 
la severidad de la disfunción.
4 .1 .1 .2 .- Mejoría de la disfunción con 
dobutamina. Influencia conjunta de la severidad 
de la disfunción y de la estenosis coronaria 
res idual
Como hemos comprobado hasta ahora, el principal 
determinante en la existencia de respuesta a la dobutamina en la 
fase precoz postinfarto lo constituye la severidad de la zona 
disfuncionante. Así, si observamos en la Tabla 4.1.1.5 sólo el 33% 
de los pacientes con disfunción severa mejoran con la 
dobutamina, a diferencia del 69% de pacientes con disfunción 
menor a 2 DE/C que sí que mejoran. La existencia de una 
disfunción regional no severa demostró una sensibilidad del 69%, 
una especificidad del 64% y unos valores predictivos positivo y 
negativo del 67% en detectar a los pacientes que responden a la 
dobutamina (ASevD>20%).
Considerando a todo el grupo en su totalidad, la existencia ó 
no de estenosis coronaria severa (>70%) en la arteria responsable 
no ejerció ninguna influencia significativa respecto a la 
existencia de respuesta a la dobutamina. El 49% de pacientes con 
estenosis coronaria residual significativa y el 56% de pacientes
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sin estenosis residual significativa mejoran con dobutamina 
(Tabla 4.1.1.6).
De un modo análogo, la existencia de una estenosis 
coronaria residual mayor del 70% tampoco modifica de una 
manera significativa la respuesta a la dobutamina en los infartos 
extensos. La proporción de pacientes con disfunción severa y 
estenosis coronaria residual severa que mejoran con dobutamina 
(35%) es similar a la de aquellos sin estenosis residual severa 
(29%) (Tabla 4.1.1.7).
Al estudiar separadamente a los 30 pacientes con 
disfunción regional no severa (<2 DE/C), se observa en este
subgrupo de pacientes que la estenosis residual sí que parece 
ejercer un papel en la respuesta a la dobutamina (p=0,0002); así, 
el 100% de los pacientes sin estenosis residual severa responden 
a la dobutamina mientras que sólo el 57% de los pacientes con 
estenosis severa y disfunción no severa responden (Tabla 4.1.1.8) 
(Figura 4.1.1.4). Sin embargo, también en este subgrupo la 
severidad de la disfunción es el principal determinante en la 
respuesta a la dobutamina; ésta fue la única variable
independiente en el análisis multivariado (Tabla 4.1.1.4) y por 
otra parte los pacientes con disfunción no severa y respuesta a la 
dobutamina presentaron una disfunción regional menor que la de 
aquellos que no respondieron a la dobutamina (Tabla 4.1.1.9).
Finalmente, y para analizar por separado la influencia de la 
existencia ó no de una estenosis coronaria residual significativa 
(>70%) en los pacientes con disfunción severa (>2 DE/C) y no 
severa (< 2DE/C) dividimos a la totalidad del grupo en cuatro
subgrupos: a) Disfunción severa con estenosis residual mayor del
70% (Grupo IA; n=20) b) Disfunción severa con estenosis residual 
menor del 70% (Grupo IB; n=7) c) Disfunción no severa con 
estenosis residual mayor al 70% (Grupo HA; n=21) y d) Disfunción 
no severa con estenosis coronaria menor al 70% (Grupo IIB; n=9).
El porcentaje de pacientes con respuesta a la dobutamina 
fue mayor (p=0,003) en el grupo IIB (100%) que en el grupo con 
disfunción no severa y estenosis>70% (57%) y que en los 
subgrupos con disfunción severa con (30%) y sin (29%) estenosis 
residual (Figura 4.1.1.4 y Tabla 4.1.1.10). En la interpretación de
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estos resultados hay que tener en cuenta en cualquier caso que la 
severidad de la disfunción (Tabla 4.1.1.9) fue mayor en los 
pacientes con disfunción no severa con estenosis que en aquellos 
sin estenosis y que en el análisis multivariado de los pacientes 
con disfunción no severa (Tabla 4.1.1.4) el único predictor 




Figura 4 . 1 .1 .1  Evolución de la severid ad  de la d is función  
desde la s itu ac ió n  basal a la re a liza d a  con la p erfu s ió n  de  






Se produce una mejoría significativa en la severidad de la disfunción desde la 
ventriculografía basal a la realizada tras la perfusión de dobutamina (1 ,9±0 ,9  
DE/C vs 1,5±1 DE/C p=0,00001)
(D E /C )
p = 0 .0 0 0 0 1
M . ir 7
BASAL DOBUTAMINA
Figura 4 .1 .1 .2  Análisis de la severidad de la disfunción 
regional en función de la respuesta a la dobutamina
SEV1S (D E /C )
p = 0 .0 0 1
ASEVD >20% A SEVD <20%
Los pacientes con respuesta a la dobutamina presentan una disfunción regional 
menos severa que aquellos sin respuesta significativa (1 ,5±0 ,8  DE/C vs 2 ,3±0 ,8  
DE/C p=0,001)
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Figura 4 . 1 . 1 . 3  R egresión e n tre  la severid ad  de la d is fu n c ió n  
(S e v  1 s) y  la respuesta  a la d o b u tam in a  (A S e v D )
ASEVD (%)
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Existe una correlación negativa entre la severidad de la disfunción y la respuesta a 
la dobutamina. Los pacientes con una disfunción regional menos severa presentaron 
una mayor respuesta a la dobutamina
Figura 4 . 1 . 1 . 4  P o rc e n ta je  d e  p a c ie n te s  con resp u es ta
s ig n ifica tiva  a la d o b u tam in a  (A S e v D > 2 0 % ) en función d e  la 
severid ad  de la d is función  y  de la e s ten o s is  co ro n aria  residual
% pacientes
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El porcentaje de pacientes con respuesta a la dobutamina fue mayor en los pacientes 
con disfunción no severa. Por subgrupos, aquellos con disfunción no severa y 
estenosis<70% (IIB) mostraron un mayor porcentaje de pacientes con mejoría 
(100% ) que en los grupos con disfunción no severa y estenosis>70% (HA: 57%) y 
que en los grupos con disfunción severa (IA: 30% y IB: 29%) (p=0,003)
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Tabla 4.1.1.1 Parámetros de función sistólica, hemodinámicos 
y volúmenes ventriculares en función de la existencia ó no de 
respuesta a la dobutamina
ASevD>20% ASevD<20% P
n=29 n=28
VTS (ml/m2) 47±24 63±30 0,04
VTD (ml/m2) 115±38 123±42 ns
PTD (mm Hg) 18+7 20±7 ns
Sevls (DE/C) 1,5±0,8 2,3±0,8 0,001
FE (%) 60±13 50±1 3 0,005







Vaso ADA 26/29  (90%) 24 /28  (86%) ns
Enf. Multivaso 10/29 (34%) 11/28 (39%) ns
Oclusión 4 /29  (14%) 8 /2 8  (29%) ns
Estenosis>70% 19/29 (65%) 22 /28  (79%) ns
Estenosisd mm 22/29  (76%) 24 /28  (86%) ns
ADA proximal 3 /29  (10%) 7 /28  (25%) ns
TIMI 2,4±1 2±1 ,3 ns
Estenosis (mm) 0,8±0,7 0 ,6±0,6 ns
Estenosis (%) 72±22 79±21 ns
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Tabla 4 .1 .1 .3  Influencia de diversos factores (riesgo relativo, 
RR con intervalos de confianza al 95%) sobre la existencia de 
mejoría de la severidad de la disfución con dobutamina
RR (IC 95%) P
Localización anterior 1 (0 ,2 -5 ,7 ) ns
VTS> 50 ml/m^ 0,3 (0 ,04-1 ,5) ns
VTD> 90 ml/m2 0,5 (0 ,1 -2 ,5 ) ns
Sev 1s> 2 DE/C 0,25 (0 .08-0,75) 0,02
Oclusión arterial 0,4 (0 ,1 -1 ,5 ) ns
Estenosis< 1 mm 0,5 (0 ,1 -2 ) ns
Estenosis> 70% 0,51 (0 ,16-1 ,7) ns
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Tab la  4 . 1 . 1 . 4  Correlación entre el porcentaje de mejoría de 
la severidad de la disfunción con dobutamina (variable 
dependiente) con diferentes variables cuantitativas de función 
sistólica y de afectación coronaria. Análisis de regresión simple 
y múltiple en la totalidad del grupo y en los subgrupos con 
disfunción severa (>2 DE/C) y no severa (<2 DE/C)
- Todos
Simple Múltiple
Estenosis (mm1s) r=0,26 p=0,05 p=0,04
Estenosis (%1s) r=-0,23 p=0,09 -
Fracción eyección r=0,44 p=0,001 -
Sevls (DE/C) r=-0,56 p=0,0001 p=0,0001
- Subgrupo con disfunción severa (>2  DE/C)
Simple Múltiple
Estenosis (mmls) ns -
Estenosis (%1s) ns -
Fracción eyección ns -
Sevls (DE/C) ns -
- Subgrupo con disfunción no severa (<2 DE/C)
Simple Múltiple
Estenosis (mmls) r=0,37 p=0,05 -
Estenosis (%1s) r=-0,33 p=0,08 -
Fracción eyección r=0,33 p=0,08 -
Sevls (DE/C) r=-0,60 p=0,0006 p=0,0006
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Tabla 4 .1 .1 .5  Relación entre la severidad de la disfunción y la 
mejoría con dobutamina. El porcentaje de pacientes con reserva 
contráctil fue mayor (p=0,02) entre aquellos con disfunción no 
severa
Sev>2DS/C Sev<2DS/C
ASevD>20% 9 20 29
31% 69%
33% 67%




T ab la  4 . 1 . 1 . 6  Relación entre la estenosis coronaria residual y 
la mejoría con dobutamina. No existieron diferencias en el 
porcentaje de pacientes con reserva contráctil entre aquellos con 
ó sin estenosis residual severa
Est>70% Est<70%
ASevD>2ü% 19 10 29
65% 35%
49% 56%






T ab la  4 . 1 . 1 . 7  Relación de la estenosis coronaria residual y la 
mejoría con dobutamina en el subgrupo de pacientes con 
disfunción regional severa (>2 DE/C). No se detectaron 
diferencias en el porcentaje de pacientes con respuesta entre 
aquellos con ó sin estenosis residual severa
Est>70% Est<70%
ASevD>20% 7 2 9
78% 22%
35% 29%




T ab la  4 . 1 . 1 . 8  Relación de la severidad de la estenosis 
coronaria residual con la respuesta a la dobutamina en el 
subgrupo de pacientes con disfunción regional no severa (<2 
DE/C). El porcentaje de pacientes con respuesta a la dobutamina 
fue mayor (p=0,003) entre aquellos sin estenosis residual severa
Est>70% Est<70%
ASevD>20% 12 9 21
57% 43%
57% 100%






T ab la  4 . 1 . 1 . 9  Estenosis residual y disfunción regional en los 
pacientes con disfunción no severa en función de la mejoría ó no 
con la dobutamina. Los pacientes con respuesta a la dobutamina y 
disfunción no severa presentaron una menor estenosis residual 
pero también una disfunción regional menos severa
ASevD>20% ASevD<20% P
(n=21) (n=9)
Estenosis (MM) 0,9610,69 0,3210,33 0,01
Estenosis (%) 67122 88111 0,01
Sevls (DE/C) 1,0210,5 1,510,4 0,02
Tabla 4 .1 .1 .10  Tabla de contingencia para los cuatro grupos 
definidos. Los pacientes con disfunción no severa mostraron un 
mayor porcentaje de pacientes con respuesta, y entre ellos 
aquellos sin estenosis residual severa mostraron el mayor 
porcentaje de pacientes con reserva contráctil
ASevD>20% ASevD<20%
Grupo IA 6 14 20
(Sev1s>2DE/C 30% 70%
%1 s>70%) 21% 50%
Grupo IB 2 5 7
(Sev1s>2DE/C 29% 71%
%1s<70%) 7% 18%
Grupo HA 12 9 21
(Sev1s<2DE/C; 57% 43%
%1 s>70%) 41% 32%







4 .1 .2 .- MEJORIA ESPONTANEA DE LA DISFUNCION 
REGIONAL DESDE LA PRIMERA SEMANA AL SEXTO 
MES POSTINFARTO
De los 40 pacientes estudiados en el sexto mes postinfarto, 
a 15 se les realizó revascularización coronaria mientras que en 
25 casos se siguió únicamente tratamiento médico. En el 
presente capítulo abordamos la influencia de diferentes 
variables sobre la existencia de mejoría espontánea de la 
disfunción regional en los meses siguientes a un infarto agudo de 
miocardio.
Al comparar la severidad de la disfunción regional de la 
primera semana con la del sexto mes en los pacientes no 
revascularizados (n=25) se apreció una reducción significativa de 
la misma (2,1 ±0,9 DE/cuerda vs 1,7±1 DE/cuerda p=0,00001). El 
porcentaje de mejoría de la disfunción regional en el sexto mes 
(ASev6m) en la totalidad del grupo fue del 24±33% (rango desde 
-19% a 100%). Como se explicó en el capítulo de material y 
métodos, se consideró significativa una mejoría mayor del 20% 
al comparar la severidad de la disfunción de la primera semana y 
del sexto mes; en 12 casos (48%) se produjo una mejoría 
significativa (ASev6m>20%) mientras que en 13 casos (52%) la 
mejoría no fue significativa (ASev6m <20%). En el grupo con 
ASev6m>20% se produjo una clara mejoría en la disfunción desde 
la primera semana al sexto mes (2,1 ±0,5 vs 1,2±0,9 DE/C 
p=0,0001) (Figura 4.1.2.1).
No se encontraron diferencias significativas entre ambos 
grupos de pacientes en cuanto a parámetros de disfunción 
sistólica regional (Sevls) ó global (FE) en la primera semana, si 
bien aquellos pacientes con disfunción no severa (<2 DE/C; n=11) 
mostraron una tendencia a una mayor mejoría que la de los 
pacientes con disfunción severa (37±43%  vs 14±19% p=0,08). 
(Tablas 4.1.2.1 y 4.1.2.2). Por otra parte, los pacientes que en el 
sexto mes habían presentado mejoría espontánea (>20%) 
mostraron en la primera semana una tendencia hacia una mayor
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respuesta a la dobutamina (32±19%  vs 18±19% p=0,08) (Tabla
4.1.2.1).
Los pacientes con una mejoría significativa de la
contractilidad regional presentaron en el sexto mes una menor 
severidad de la disfunción (2,1 ±0,9 DE/C vs 1,2±0,9 DE/C 
p=0,02), y una tendencia hacia una mayor FE (59±16% vs 49±14% 
p=0,08). No se encontraron diferencias en cuanto a los volúmenes 
telesistólico y telediastólico en función de la existencia ó no de 
mejoría espontánea de la contractilidad (Tablas 4.1.2.1 y
4.1.2.2).
Finalmente, los diferentes índices de afectación en la 
arteria responsable del infarto (mínimo diámetro luminal,
estenosis residual, porcentaje de pacientes con oclusión total ó 
con afectación de la arteria descendente anterior proximal) ó del 
resto del árbol coronario (enfermedad multivaso) no ejercieron 
influencia estadísticamente significativa respecto a la 
existencia de una mejoría espontánea significativa de la
disfunción regional. (Tablas 4.1.2.3 y 4.1.2.4).
4.1 .2 .1 .- Mejoría espontánea de la contractilidad 
desde la primera semana al sexto mes. A ná lis is  
un ivarian te
Al estudiar mediante análisis de regresión lineal simple la 
correlación entre el ASev6m como variable dependiente con las 
diferentes variables de disfunción regional (severidad de la 
disfunción en la primera semana), afectación coronaria (mm y 
porcentaje de la estenosis coronaria residual en el sexto mes), 
reserva contráctil (mejoría de la disfunción con dobutamina) y 
volúmenes ventriculares de la primera semana (VTD, VTS), no se 
encontró ninguna correlación estadísticamente significativa, de 
tal manera que ninguna de estas variables resultó un buen 
predictor de la existencia de mejoría espontánea de la disfunción 
tras 6 meses. Unicamente se encontró una débil correlación 
negativa con la severidad de la disfunción (r=-0,29 p=0,2) y una 
débil correlación positiva con el porcentaje de mejoría con la 
dobutamina (r=0,34 p=0,09). Existió pues una tendencia a que los
-111-
Resultados
pacientes con una disfunción menos severa y con una mayor 
respuesta a la dobutamina presentaran una mayor mejoría 
espontánea en los meses siguientes al infarto agudo.
Como cabía esperar, existió una correlación negativa de la 
mejoría espontánea de la disfunción con la severidad de la 
disfunción (r=-0,72 p=0,00001) y el VTS del sexto mes (r=-0,51 
p=0,009) de tal manera que los pacientes que mejoraron su 
contractilidad presentaron una menor severidad de la disfunción 
y un menor VTS en el sexto mes. No se encontró una correlación 
significativa entre la mejoría espontánea de la contractilidad 
con los diferentes parámetros de afectación coronaria ni con el 
VTD del sexto mes.
Finalmente al estudiar el riesgo relativo de la existencia de 
mejoría espontánea significativa de la disfunción regional (ASev 
6m>20%) ninguna de las variables cualitativas analizadas 
(severidad de la disfunción contráctil, estenosis residual en la 
arteria responsable del infarto, existencia de enfermedad 
multivaso, respuesta a la dobutamina ó volúmenes ventriculares) 
aumentó de una manera significativa la probabilidad de 
existencia de mejoría espontánea (Tabla 4.1.2.5).
Hay que tener en cuenta en la interpretación de los 
resultados que 13 de los 25 pacientes analizados mostraron una 
estenosis severa en la arteria relacionada con el infarto (>70%); 
es posible que alguno de estos pacientes mostrara reserva 
contráctil pero no mejoría espontánea (sería necesaria la 
revascularización para observar mejoría contráctil). Este hecho 
podría disminuir la fiabilidad de la respuesta a la dobutamina en 
predecir la mejoría espontánea al analizar a todo el grupo en su 
totalidad.
4 .1 .2 .2 .- Mejoría espontánea de la disfunción 
regional desde la primera semana al sexto mes. 
Análisis multi variante
Se estudió mediante un modelo de regresión múltiple con 
incorporación progresiva de variables la correlación entre el 
porcentaje de mejoría espontánea tras 6 meses (como variable
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cuantitativa) con todas las variables cuantitativas comentadas 
en el capítulo de regresión lineal simple (severidad de la 
disfunción en la primera semana, mm y porcentaje de la
estenosis coronaria residual en el sexto mes, ASevD, VTD y VTS 
de la primera semana); ninguna de dichas variables fue 
incorporada a la ecuación de regresión múltiple. Así pues,
ninguna de las variables analizadas fue un buen predictor de la
existencia de mejoría espontánea de la disfunción.
4 .1 .2 .3 .- Fiabilidad de la respuesta a la 
dobutamina y de la severidad de la disfunción en
la primera semana como predictores de mejoría 
espontánea en el sexto mes
De los 12 pacientes que presentaron mejoría espontánea de 
la disfunción tras 6 meses (>20%), 7 habían mostrado respuesta a 
la dobutamina (>20%) mientras que de los 13 pacientes que no 
mejoraron a los 6 meses, 8 no mejoraron con la dobutamina. Así 
pues, el ASevD>20% mostró una sensibilidad del 58%, una 
especificidad del 62%, un valor predictivo positivo del 58% y un 
valor predictivo negativo del 62% en predecir una mejoría 
espontánea significativa tras 6 meses.
El área bajo la curva ROC de la respuesta a la dobutamina 
como predictor de mejoría espontánea fue ligeramente superior a 
0,5 (0,59±0,04). En dicha curva, el punto más cercano al ángulo 
superior izquierdo fue la existencia de un ASevD>10%; 
considerando dicho punto de corte, la mejoría con dobutamina 
presentó una sensibilidad del 83%, una especificidad del 54%, un 
valor predictivo positivo del 63% y un valor predictivo negativo 
del 78% (Tabla 4.1.2.6).
De los 12 pacientes que mejoraron su disfunción tras 6 
meses, 5 presentaron una disfunción no severa (<2DE/C) y de los 
13 que no mostraron mejoría 6 presentaron una disfunción severa 
(>2 DE/C). Así pues, la existencia de una disfunción no severa 
mostró una sensibilidad del 42%, una especificidad del 54%, un 
valor predictivo positivo del 54% y un valor predictivo negativo 
del 50% en detectar mejoría espontánea.
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El área bajo la curva ROC de la severidad de la disfunción en 
la primera semana como predictor de mejoría espontánea 
contactaba con el valor 0,5 (0,53±0,06). El mejor punto de corte 
(el más cercano al ángulo superior izquierdo del gráfico) como 
predictor de mejoría espontánea fue la existencia de una 
severidad de la disfunción menor de 2,5 DE/cuerda, con una 
sensibilidad del 67%, una especificidad del 31%, un valor 
predictivo positivo del 47% y un valor predictivo negativo del 
50% (Tabla 4.1.2.6).
4 .1 .2 .4 .- Análisis de la mejoría espontánea de la 
disfunción en los pacientes sin estenosis 
coronaria residual ("miocardio aturdido")
Para analizar la fiabilidad de la mejoría con dobutamina 
como predictor de mejoría espontánea de la contractilidad en 
aquellos pacientes sin estenosis coronaria residual (la cual 
podría limitar la mejoría espontánea a pesar de la existencia de 
miocardio viable) se calculó la correlación entre la mejoría con 
dobutamina y la mejoría espontánea de la contractilidad desde la 
primera semana a los 6 meses en los 9 pacientes que cumplían 
los requerimientos mencionados (no revascularización y 
estenosis coronaria residual en el cateterismo inicial menor del 
70%); se excluyeron por lo tanto a los pacientes en los que la 
existencia de miocardio viable se podría atribuir a miocardio 
hibernado (precisaría revascularización para mejorar). La 
correlación detectada fue significativa (r=0,74 p=0,02). Se
observó pues una tendencia en este reducido subgrupo a que la 
respuesta a la dobutamina podría ser un aceptable predictor de la 
existencia de miocardio aturdido (Figura 4.1.2.2). Sin embargo, 
en los 16 pacientes restantes (no revascularizados y con 
% ls>70% ) no existió correlación entra la mejoría con dobutamina 
y la mejoría espontánea de la contractilidad.
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Figura 4 . 1 .2 .1  Evolución de la d is fu n c ió n  reg io nal en fu n c ió n  
de la ex is ten c ia  ó no de m ejoría  e sp o n tán ea
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Los pacientes con mejoría espontánea (ASev6m>20%; n=12) no mostraron 
diferencias en cuanto a la disfunción basal (2,1 ±0 ,5  vs 2,2±0,9 DE/C p=ns) con 
aquellos pacientes sin mejoría (ASev6m<20%; n=1 3). Sin embargo en el grupo con 
ASev6m>20% se produjo una clara mejoría en la disfunción desde la primera 
semana al sexto mes (2,1 ±0,5  vs 1,2±0,9 DE/C p=0,0001), a diferencia del grupo 
ASev6m<20% (2,2±0,9  vs 2,1 ±0,9  DE/C p=ns). Finalmente, los pacientes con 
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Figura 4 . 1 . 2 . 2  C o rre lac ió n  e n tre  la m e jo ría  con d o b u tam in a  
(A S e v D ) y  la m ejoría  esp o n tán ea  de la c o n tra c t ilid a d  (A S e v 6 m )  
en el subgrupo de p ac ien tes  no re v a s c u la riza d o s  y  sin e s ten o s is  
c o ro n a ria  res id u a l
120 .
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Existió una aceptable correlación directa entre el porcentaje de mejoría de la 
disfunción regional con dobutamina (ASevD) y el porcentaje de mejoría espontánea 
tras 6 meses (ASev6m) en los pacientes sin estenosis coronaria residual 
("miocardio aturdido")
- 1 1 6 -
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T ab la  4 .1 .2 .1  Características hemodinámicas y de función 
sistólica de los pacientes con y sin mejoría espontánea
ASev6m>20% ASev6m<20% P
(n = 12) (n = 13)
PTD (mm Hg) 21±5 17±9 ns
Sevls (DE/C) 2,1 ±0,5 2,2±0,9 ns
Sev6m (DE/C) 1,2±0,9 2,1 ±0,9 0,02
ASevD (%) 32±19 18+19 ns
FEIs (%) 52±1 2 51 ±14 ns
FE6m (%) 59±1 6 49±14 0,08
VTD6m (ml/m^) 73±21 70±20 ns
VTS6m (ml/m^) 31 ±1 6 36±1 5 ns
Tab la  4 .1 .2 .2  Porcentaje de mejoría de la severidad de la 
disfunción en función de las características de la disfunción 
regional y de los volúmenes ventriculares
SI NO P
Sev1s>2 DE/C 14± 19 (n=14) 37±43 (n=11) 0,08
ASevD> 20% 29±31 (n=12) 20±29 (n=13) ns
VTD 6m> 90ml/m2 20±14 (n=5) 25±37(n=20) ns
VTS 6m> 50ml/m2 14±10 (n=5) 27±37 (n=20) ns
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T ab la  4 .1 .2 .3  Características de afectación coronaría en 






TIMI 117±1,6 1,9±1.8 ns
MM6m 1±0,9 0,7±0,6 ns
%6m 65±28 74±27 ns
%ADA 12/12 (100%) 12/13 (92%) ns
%Multivaso 5 /12 (42%) 5 /13  (38%) ns
% ADA proximal 2 /12  (16%) 4 /13  (30%) ns
%oclusión total 3 /12 (25%) 5 /13  (38%) ns
T ab la  4 .1 .2 .4  Porcentaje de mejoría espontánea en función 
del estado de la arteria responsable del infarto y de la existencia 
de enfermedad multivaso
SI NO P
ADA 25±33 (n=24) 0 (n=1) ns
%6m>70% 21±32 (n=13) 28±36 (n=12) ns
MM6m<1mm 26±35 (n=16) 22±32 (n=9) ns
Oclusión total 19±40 (n=8) 27±30 (n=17) ns
ADA proximal 11 ± 12 (n=6) 28±40 (n=19) ns
Multivaso 19±21 (n=10) 29±41 (n=15) ns
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T a b la  4 .1 .2 .5  Riesgo relativo de mejoría espontánea de la 
disfunción regional (ASev6m>20%) desde la primera semana al 
sexto mes. Influencia de diferentes variables
RR (IC 95%) P
ADA proximal 1 (0 ,9 -1 ,3 ) ns
Multivaso 1 (0 ,2 -5) ns
MM6m<1 0,62 (0 ,12-3 ,2 ) ns
%6m>70% 0,45 (0 ,1 -2 ,2 ) ns
Oclusión 0,5 (0 ,1-3) ns
Sevl s>2 DE/C 1,2 (0 ,2 -5 ,8 ) ns
VTD6m> 90 ml/m^ 1,8 (0 ,2 -13,4) ns
VTS6m>50 ml/m^ 0,7 (0 ,1 -4 ,9 ) ns
ASevD>20% 2,2 (0 ,4 -11,1) ns
T ab la  4 .1 .2 .6  Sensibilidad (S), especificidad (E) y valores 
predictivos (VP+ y VP-) de la mejoría con dobutamina 
(ASevD>20%) y de la severidad de la disfunción (Sev1s< 2 DE/C) 
así como de los mejores punto de corte de ambos índices como 
predictores de mejoría espontánea de la disfunción (>20%) tras 6 
meses
S(%) E(%) VP+ VP-
A Sev D> 20% 58% 62% 58% 62%
A Sev D> 10% 83% 54% 63% 78%
Sev> 2 DE/cuerda 42% 54% 54% 50%
Sev> 2,5 DE/cuerda 67% 31% 47% 50%
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4 .1 .3 .- MEJORIA DE LA DISFUNCION REGIONAL 
DESDE LA PRIMERA SEMANA AL SEXTO MES EN LOS 
PACIENTES REVASCULARIZADOS
De los 40 pacientes estudiados en el sexto mes postinfarto, 
a 15 se les realizó revascularización coronaria mientras que en 
25 casos se siguió únicamente tratamiento médico. En el 
presente capítulo abordamos la influencia de diferentes 
variables sobre la existencia de mejoría de la disfunción regional 
tras seis meses de un infarto agudo de miocardio en los 
pacientes revascularizados.
Al analizar el estado de la arteria revascularizada en el 
cateterismo del sexto mes postinfarto se observó que en 5 casos 
(33%) se había producido reoclusión (TIMI 0-1) mientras que en 
los restantes 10 pacientes la arteria se había mantenido 
permeable durante los seis meses de seguimiento. La severidad 
de la disfunción regional mejoró en los pacientes con la arteria 
permeable (1,9±0,7 DE/C vs 1,6±0,7 DE/C p=0,01) mientras que 
en los casos con reoclusión no se produjeron cambios 
significativos en la severidad de la disfunción durante los seis 
meses de seguimiento (1,8±1,3 DE/C vs 1,9±1,3 DE/C p=ns).
Si bien en los 5 pacientes con reoclusión existió una 
circulación colateral bien desarrollada (grado 3), para evitar la 
distorsión que podría ejercer sobre los resultados el factor de 
reoclusión en la arteria revascularizada, en este capítulo sólo 
analizaremos aquellos pacientes revascularizados y con arteria 
permeable durante el seguimiento (n=10).
Como se explicó en el capítulo de material y métodos, se 
consideró significativa una mejoría mayor del 20% al comparar 
la severidad de la disfunción de la primera semana y del sexto 
mes; en 3 casos (30%) se produjo una mejoría significativa 
(ASev6m> 20%) mientras que en 7 casos (70%) la mejoría no fue 
significativa (ASev6m< 20%).
No se encontraron diferencias significativas entre ambos 
grupos de pacientes en cuanto a parámetros de disfunción 
sistólica regional en la primera semana (Sevls) ó en el sexto 
mes (Sev6m) si bien se detectó una tendencia hacia una menor
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disfunción regional en el sexto mes (1,3±0,6 DE/C vs 1,7±0,7 
DE/C) entre aquellos pacientes con mejoría significativa (Tabla
4.1.3.1).
Al analizar la estenosis residual en la arteria responsable 
del infarto en el sexto mes no se observaron diferencias entre 
aquellos pacientes con ó sin mejoría de la disfunción regional 
tras 6 meses de la revascularización (62±22%  vs 33±25% p=ns) 
(Tabla 4.1.3.1).
Los pacientes que mejoraron su disfunción regional tras 6 
meses presentaron en el cateterismo inicial una tendencia hacia 
un mayor porcentaje de mejoría con la dobutamina (40±2% vs 
19±16% p=0,1) (Tabla 4.1.3.1). Aquellos pacientes que mostraron 
mejoría con la dobutamina (ASevD>20%) mostraron una reducción 
en la severidad de la disfunción desde la primera semana al sexto 
mes (2±0,6 DE/C vs 1,3±0,6 DE/C p=0,03) mientras que no se 
detectaron cambios evolutivos en los pacientes sin respuesta a 
la dobutamina (1,8±0,8 DE/C vs 1,7±0,7 DE/C p=ns).
4 .1 .3 .1 .- Predictores de mejoría en la función 
regional tras la revascularización. Análisis 
univariante y multivariante
Con la finalidad de detectar predictores de mejoría en la 
función regional post-revascularización se analizaron las 
correlaciones entre el porcentaje de mejoría tras seis meses con 
diferentes variables (Tabla 4.1.3.2).
No se detectó una correlación significativa con la severidad 
de la disfunción de la primera semana ni con la estenosis 
residual en la arteria responsable del infarto en el sexto mes. Se 
detectó una tendencia (r=-0,51 p=0,1) a una menor disfunción en 
el sexto mes en aquellos pacientes con una mayor mejoría 
progresiva. Finalmente, se detectó una correlación significativa 
entre el porcentaje de mejoría con la dobutamina (ASevD) y 
ASev6m (r=0,74 p=0,03) (Figura 4.1.3.1). Dicha correlación fue 
incluso más estrecha (r=0,86 p=0,006) al comparar los índices
mejoría de la extensión con dobutamina (AExtD) y mejoría de la 
extensión tras 6 meses (AExt6m) (Figura 4.1.3.2).
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Las correlaciones entre ASevD-ASev6m (r=0,66 p=0,01) y 
entre AExtD-AExt6m (r=0,94 p=0,0001) se mantenían al
considerar a los 15 pacientes revascularizados (incluyendo a los 
5 casos con reoclusión) (Figuras 4.1.3.3 y 4.1.3.4). Hay que 
recordar en este apartado que los 5 pacientes con reoclusión 
desarrollaron en todos los casos una buena circulación colateral.
Finalmente, al realizar el análisis multivariado (Tabla 
4.1.3.2)dela correlación entre la mejoría de la severidad tras 6 
meses con el resto de variables analizadas en el estudio de 
regresión simple, sólo la mejoría con la dobutamina (r=0,74 
p=0,03) fue un predictor independiente de mejoría post- 
revascularización con la siguiente ecuación:
ASev6m= 0,8ASevD - 1,8
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T ab la  4 .1 .3 .1  Características hemodinámicas, de función 







PTD (mm Hg) 20±9 21 ±7 ns
Sevls (DE/C) 2±0,6 1,8±0,8 ns
Sev6m (DE/C) 1,3±0,6 1,7 ±0,7 ns
%6m (%) 62±22 33±25 ns
ASevD (%) 40±2 19±1 6 0,1
T ab la  4 .1 .3 .2  Predictores de mejoría de la disfunción
regional post-revascularización en los pacientes sin reoclusión 




Sev6m r=-0,51 p=0,1 -
%6m ns -
ASevD r=0,74 p=0,03 0,03
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Figura 4 .1 .3 .1  Regresión entre la mejoría de la severidad de 
la disfunción regional con dobutamina y la mejoría tras 6 meses 
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Se detectó una correlación positiva entre ambas variables. Aquellos pacientes con 
una mayor mejoría con la dobutamina mostraron un mayor porcentaje de mejoría 
tras la revascularización
Figura 4 .1 .3 .2  Regresión entre la mejoría de la extensión de 
la disfunción regional con dobutamina y la mejoría tras 6 meses 
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Se detectó una correlación positiva entre ambas variables. Aquellos pacientes con 
una mayor mejoría de la extensión con la dobutamina mostraron un mayor 
porcentaje de mejoría tras la revascularización
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Figura 4 .1 .3 .3  Ecuación y recta de regresión entre la mejoría 
de la severidad de la disfunción con dobutamina (ASevD) y la 
mejoría 6 meses después de la revascularización (ASev6m) en 
todos los pacientes revascularizados (n=15)
ASev6m (%)
120, ASev6m = 0,9ASevD - 1,1
100 r=0,66 p=0,01
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Se detectó una aceptable correlación directa (r=0 ,66 ) entre la mejoría de la 
severidad de la disfunción con dobutamina (ASevD) y la mejoría tras 6 meses en los 
pacientes revascularizados (ASev6m), incluyendo a los 5 casos con reoclusión
- 1 2 5 -
Resultados
Figura 4 .1 .3 .4  Ecuación y recta de regresión entre la mejoría de 
la extensión de la disfunción con dobutamina (AExtD) y la m ejoría 
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Se detectó una excelente correlación directa (r= 0 ,94 ) entre la mejoría de la 
extensión de la disfunción con dobutamina (AExtD) y la mejoría tras 6 meses 
(AExt6m) en los pacientes revascularizados (incluyendo los 5 casos con reoclusión)
- 1 2 6 -
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4 .1 .4 .- CONTRACTILIDAD EN LA ZONA NO
INFARTADA. INFLUENCIA EN EL PROCESO DE 
REMODELACION
Utilizando la misma metodología descrita para el estudio 
de la contractilidad en el territorio infartado, se analizaron las 
características de la zona lejana al infarto agudo (zona anterior 
en los infartos inferiores y zona inferior en los anteriores).
Dado que la expansión y la retención ("tethering") por la 
zona infartada pueden alterar la contractilidad de la zona no 
infartada vecina hemos realizado el análisis de la zona no 
infartada desde dos perspectivas: (a) considerando la zona no 
infartada en su totalidad, incluida la zona adyacente al infarto. 
Comprende en los infartos anteriores desde la cuerda 51 a la 80 y 
en los inferiores de la 10 a la 66. (b) Análisis sólo de la zona más 
remota para evitar el efecto de la zona infartada sobre la no 
infartada adyacente. En este caso, se consideró como zona no 
infartada en los infartos anteriores las cuerdas 67-80 y en los 
inferiores las cuerdas 10-50. Excepto en unos pocos análisis que 
se detallarán, el índice utilizado fue únicamente el que estudia la 
zona más remota.
Para evitar la distorsión que podría ejercer sobre los 
resultados la existencia de lesiones en la arteria que irriga a la 
zona no infartada sólo se estudiaron los pacientes con 
enfermedad monovaso (lesiones sólo en la arteria responsable del 
infarto). Se analizaron 41 ventriculografías en la primera semana 
y 29 en el sexto mes.
Dado que en este apartado es de interés el análisis de la 
existencia de hipercinesia en la zona no infartada (contractilidad 
superior a 1 DE/C) los valores de la contractilidad tanto para la 
zona infartada como para la zona no infartada se expresan en sus 
valores reales (así por ejemplo, un paciente con una 
contractilidad de 2 DE/C en la zona no infartada presentaría 
hipercinesia mientras que si el valor fuera de -1,5 DE/C 
correspondería a hipocinesia en dicha zona).
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En el análisis de la primera semana presentaron hipocinesia 
(<-1 DE/C) en la zona no infartada 9 pacientes (22%); la 
contractilidad fue normal (entre -1 y 1 DE/C) en 20 (49%) e 
hipercinética (>1 DE/C) en 12 casos (29%). Tras 6 meses la zona 
no infartada fue hipocinética en 4 casos (14%), normal en 18 
(62%) e hipercinética en 7 (24%). (Figura 4.1.4.1).
4 .1 .4 .1 .- Contractilidad en la zona no infartada. 
Relación con la contractilidad de la zona 
in fa rtad a
Como se explicó al principio sólo se incluyeron en este 
análisis a los pacientes con enfermedad monovaso (n=41). La 
contractilidad media que se detectó en las zonas no infartadas en 
la primera semana (SevNoInfls; mediana con intervalo 
intercuartílico) fue de 0,5 [-0,4 a 1] DE/C. Al considerar la zona 
no infartada en su totalidad (no sólo las cuerdas más remotas) la 
contractilidad (-0,5 [-1,3 a 0]) fue significativamente menor 
(p=0,0007).
De los pacientes estudiados en la primera semana 36 (84%) 
correspondían a infartos anteriores y 7 (16%) a inferiores; el 
33% de los infartos anteriores y el 57% de los inferiores (p=ns) 
mostraron hipocinesia en la zona no infartada.
Al comparar la contractilidad de las zonas infartada y no 
infartada en la primera semana, se observó una correlación 
directa entre ambas (r=0,56 p=0,0001) de tal manera que
aquellos pacientes con depresión de la contractilidad en la zona 
infartada también mostraban hipocinesia en la no infartada 
(Figura 4.1.4.2). Al analizar la zona no infartada en su totalidad 
la correlación con la contractilidad de la zona infartada fue aún 
más estrecha (r=0,77 p=0,0001).
Asimismo los pacientes con hipocinesia en la zona no 
infartada mostraron una disfunción más severa en la zona 
infartada (-2,6±0,9 DE/C) que aquellos con contractilidad normal 
(-1 ,8±1,1) ó hipercinesia (-1,1 ±0,6). Las diferencias fueron 




Tras 6 meses de evolución se analizó nuevamente la
contractilidad de la zona no infartada en 29 pacientes con 
enfermedad monovaso. La contractilidad fue 0,2 [-0,2 a 0,9], 
significativamente mayor (p=0,04) que al considerar a la
totalidad de la zona no infartada y no sólo a las cuerdas más 
remotas (-0,5 [-1,7 a 0,4]).
Como ocurría en la primera semana, tras 6 meses se 
mantuvo la correlación entre la contractilidad de las zonas 
infartada y no infartada (r=0,47 p=0,01) (Figura 4.1.4.2). Dicha 
correlación fue mejor al analizar la zona no infartada en su
totalidad (r=0,73 p=0,0001). Finalmente, los pacientes con
hipocinesia en la zona no infartada en el sexto mes mostraron 
una tendencia (p=0,1) a presentar peor contractilidad en la zona 
infartada (-2,4±1,2 DE/C) que aquellos con contractilidad normal 
(-1,5±1 DE/C) ó hipercinética (-1±0,9 DE/C) (Figura 4.1.4.3).
4 .1 .4 .2 .- Evolución de la contractilidad en la zona 
no infartada desde la primera semana al sexto 
mes
No se detectaron diferencias significativas entre la
contractilidad de la primera semana y la del sexto mes en la zona 
no infartada (0,5 [-0,4 a 1] vs 0,2 [-0,2 a 0,9] DE/C p=ns). Se 
determinó la mejoría en la zona no infartada desde la primera 
semana al sexto mes (ASevNolnf6m) como la diferencia entre el 
valor de la contractilidad de la zona no infartada del sexto mes y 
de la primera semana (SevNolnf6m - SevNoInfls). Al analizar la 
correlación entre ASevNolnf6m con diferentes variables de 
función sistólica regional, afectación coronaria y volúmenes 
(Tabla 4.1.4.1) las únicas variables que mostraron una 
correlación significativa fueron SevNoInfls (r=-0,57 p=0,001)
(Figura 4.1.4.4) y AVTS (r=-0,49 p=0,01). Así pues, los pacientes 
con una mayor mejoría en la zona no infartada fueron aquellos 
con una contractilidad inicialmente más deprimida en dicha zona. 
Por otra parte, una mayor mejoría se relacionó con una menor 
dilatación progresiva del volumen telesistólico.
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Finalmente, la severidad de la estenosis coronaria residual 
(%6m), los volúmenes (VTD6m, VTS6m), la severidad y la 
evolución de la disfunción en la zona infartada (Sevls, ASev6m) 
no mostraron una relación significativa con la evolución de la 
zona no infartada.
4 .1 .4 .3 .- Influencia de la contractilidad en la zona 
no infartada sobre los volúmenes ventriculares
Al analizar la correlación entre SevNoInfls y los volúmenes 
ventriculares, observamos que existió una correlación positiva 
tanto con VTDIs (r=0,31 p=0,04) como con VTSIs (r=0,63
p=0,0001). Al analizar dichas correlaciones en un modelo de 
regresión múltiple junto con la única variable que se había 
mostrado independiente (severidad en la zona infartada: Sevls) 
se apreció que la única variable independiente en el caso del 
VTDIs fue Sevls (r=0,47 p=0,002) mientras que en el caso del 
VTSIs tanto Sevls (p=0,0001) como SevNoInfls (p=0,01) fueron 
predictores indepedientes (r global=0,83) (Tabla 4.1.4.2).
Los pacientes con hipercinesia en la zona no infartada 
mostraron una tendencia (p=0,1) a un menor VTDIs (59±17  
m l/m 2) que aquellos con contractilidad normal (74±19 ml/m2) ó 
hipocinética (74±22 ml/m2). Los pacientes con hipocinesia 
mostraron un mayor (p=0,0003) VTSIs (45±17 ml/m2) que 
aquellos con contractilidad normal (33±16 ml/m2) ó 
hipercinética (18±4 ml/m2) (Figura 4.1.4.5).
Al considerar como zona no infartada todo el territorio (no 
sólo las cuerdas más remotas) la correlación de la SevNoInfls 
mejoró tanto con el VTDIs (r=0,48 p=0,001) como con el VTSIs 
(r=0,77 p=0,0001).
De modo similar a lo observado en la primera semana, en el 
sexto mes postinfarto al analizar la correlación entre SevNolnf 
6m y los volúmenes ventriculares, observamos que existió una 
correlación positiva tanto con VTD6m (r=0,39 p=0,04) como con 
VTS6m (r=0,60 p=0,001). Al analizar dichas correlaciones en un 
modelo de regresión múltiple junto con la variable severidad en 
la zona infartada (Sev6m) se apreció que la única variable
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independiente en el caso del VTD6m fue Sev6m (r=0,60 
p=0,0005) mientras que en el caso del VTS6m tanto Sev6m 
(p=0,0001) como SevNolnf6m (p=0,03) fueron predictores 
indepedientes (r global=0,88) (Tabla 4.1.4.2).
Los pacientes con hipocinesia en la zona no infartada en el 
sexto mes mostraron un mayor (p=0,05) VTD6m (89±14 m l/m 2) 
que aquellos con contractilidad normal (70±17 ml/m2) ó 
hipercinética (63±17 ml/m2). Los pacientes con hipocinesia 
mostraron un mayor (p=0,008) VTS6m (52±16 m l/m 2) que 
aquellos con contractilidad normal (29±14 ml/m2) ó 
hipercinética (24±11 ml/m2) (Figura 4.1.4.6).
Al considerar como zona no infartada todo el territorio (no 
sólo las cuerdas más remotas) la correlación de la SevNolnf6m 




Figura 4 .1 .4 .1  Distribución de los pacientes en función de la 
contractilidad en la zona no infartada en la primera semana y en 
el sexto mes postinfarto
% pacientes
éü H ipercinesia  
&9 Norm al 
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I a semana 6o mes
En el análisis de la primera semana presentaron hipocinesia (<-1 DE/C) en la zona 
no infartada 9 pacientes (22% ); la contractilidad fue normal (entre -1 y 1 DE/C) 
en 20 (49% ) e hipercinética (>1 DE/C) en 12 casos (29% ). Tras 6 meses la zona 
no infartada fue hipocinética en 4 casos (14% ), normal en 18 (62% ) e 
hipercinética en 7 (24% )
Figura 4 .1 .4 .2  Relación entre la contractilidad de las zonas 
infartada y no infartada en la primera semana y en el sexto mes 
postin fa rto
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Tanto en la primera semana como en el sexto mes postinfarto se detectó una 
correlación positiva entre la contractilidad de las zonas no infartada e infartada. Los 
pacientes con peor contractilidad en la zona no infartada también mostraron una 
contractilidad más deprimida en la zona infartada
- 1 3 2 -
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Figura 4 .1 .4 .3  Contractilidad en la zona infartada en función
de la existencia de una contractilidad hipocinética, normal ó
hipercinética en la zona no infartada
I a semana 6o mes
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NO IN F A R T A D A
Los pacientes con hipocinesia en la zona no infartada mostraron una disfunción más 
severa (p=0,005) en la zona infartada (-2 ,6±0 ,9  DE/C) que aquellos con 
contractilidad normal ( -1 ,8± 1,1) ó hipercinesia (-1,1 ± 0 ,6 ). Los pacientes con 
hipocinesia en la zona no infartada en el sexto mes mostraron una tendencia (p = 0 ,1) 
a presentar peor contractilidad en la zona infartada (-2 ,4±1 ,2  DE/C) que aquellos 
con contractilidad normal (-1 ,5±1 DE/C) ó hipercinética (-1± 0 ,9  DE/C)
- 1 3 3 -
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Figura 4 .1 .4 .4  C o rre lac ió n  e n tre  la c o n tra c tilid a d  en la zo n a  
no in fa rta d a  en la p rim era  sem ana (S e v N o In f ls )  y  la m e jo ría  de  
la m ism a desde la p rim era  sem ana al s e x to  m es (A S e v N o ln f6 m )
A S e vN o ln f 6m
ASevNolnf 6m = -0,4SevNolnf 1s + 0,2  
r=-0,57 p=0,001
c fb
1,5 2 2 ,52 ,5  - 2  - 1 , 5 1 , 5 0 5 1V
S evN oln f l s  (D E /C )
Los pacientes con peor contractilidad inicial en la zona no infartada presentaron una 
mayor mejoría progresiva de la misma
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Figura 4 .1 .4 .5  Volúmenes ventriculares en la primera semana
en función de la existencia de hipercinesia, contractilidad normal
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Los pacientes con hipercinesia en la zona no infartada mostraron una tendencia 
(p = 0 ,1) a un menor VTDIs (59±17  ml/m^) que aquellos con contractilidad normal 
(7 4 ± 1 9  m l/m^) ó hipocinética (74±22  ml/m^). Los pacientes con hipocinesia 
mostraron un mayor (p=0 ,0003) VTSIs (4 5 ±1 7  ml/m^) que aquellos con 
contractilidad normal (3 3 ± 1 6  ml/m^) ó hipercinética (1 8 ± 4  ml/m^)
1  Hipocinesia 
ü  Normal 
ü  Hipercinesia
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Figura 4 .1 .4 .6  Volúmenes ventriculares en el sexto mes en
función de la existencia de hipercinesia, contractilidad normal ó
hipocinética en la zona no infartada
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p =0,05
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Los pacientes con hipocinesia en la zona no infartada en el sexto mes mostraron un 
mayor (p=0,05) VTD6m (8 9 ± 1 4  ml/m^) que aquellos con contractilidad normal 
(7 0 ± 1 7  m l/m^) ó hipercinética (6 3 ± 1 7  m l/m ^). Los pacientes con hipocinesia 
mostraron un mayor (p=0,008) VTS6m (5 2 ± 1 6  ml/m^) que aquellos con 
contractilidad normal (2 9 ± 1 4  ml/m^) ó hipercinética (24±11 ml/m^)
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Tab la  4 .1 .4 .1  Determinantes de la mejoría en la 
contractilidad en la zona no infartada desde la primera semana al 
sexto mes (ASevNolnf6m). Análisis de regresión lineal simple
r P








AVTS -0 ,4 9 0,01
%6m - ns
T ab la  4 .1 .4 .2  Análisis de regresión simple y múltiple entre 
las zonas infartada y no infartada con los volúmenes 
ventriculares en la primera semana y el sexto mes postinfarto
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4 .2 .1 .- DILATACION VENTRICULAR EN LA PRIMERA 
SEMANA POSTINFARTO
En la ventriculografía realizada en la primera semana 
postinfarto se consideró que presentaban dilatación en su 
volumen telediastólico aquellos pacientes que superaban los 90  
m l/m 2 (n=10) y que presentaban dilatación en su volumen 
telesistólico aquellos que superaban los 50 ml/m2 (n=12). 
Revisamos a continuación los determinantes de la existencia de 
dilatación ventricular en la primera semana postinfarto.
4 .2 .1 .1 .- DILATACION PRECOZ DEL VOLUMEN 
TELEDIASTOLICO
En la ventriculografía realizada en la primera semana 
postinfarto 10 pacientes presentaron un volumen telediastólico  
(VTDIs) mayor de 90 ml/m2, mientras que en los restantes 57 
casos el VTDIs fue inferior a este valor.
Al analizar las características de contractilidad, 
encontramos que los pacientes con dilatación ventricular en la 
primera semana presentaban una función sistólica regional y 
global más deprimidas. Así, el grupo de pacientes con 
VTD1s>90ml/m2 presentaba una mayor severidad de la disfunción 
regional (2,7±1 DE/C vs 1,8±0,9 DE/C p=0,007) y una menor 
fracción de eyección (45±13% vs 56±12% p=0,01), sin
diferencias respecto a la respuesta a la dobutamina (Tabla
4.2.1.1). Por otra parte, los pacientes con disfunción regional 
severa (más de 2 DE/C, n=33) presentaron un VTDIs  
significativamente mayor (76±22 ml/m2 vs 59±16 m l/m 2 
p=0,00001) que los pacientes con disfunción no severa (menos de 
2 DE/C, n=34) (Figura 4.2.1.1).
Al analizar las características de la arteria responsable 
del infarto y la existencia de enfermedad multivaso, no se 
encontró influencia significativa de dichos factores sobre el 




4 .2 .1 .1 .A.- Dilatación del volumen te le d ia s tó lic o  
en la primera semana. Análisis univariante
Al analizar el riesgo relativo (RR con intervalos de 
confianza al 95%) de dilatación del volumen telediastólico en la 
primera semana postinfarto, se observó nuevamente que sólo la 
existencia de una disfunción severa (>2 DE/C) aumenta de una 
manera significativa (RR 12 [1,5-104,3]) la probabilidad de 
aumento precoz del VTD (Tabla 4.2.1.4).
Mediante análisis de regresión lineal simple, el VTDIs sólo 
correlacionó débilmente con la severidad de la disfunción (r=0,37  
p=0,002). No se encontró correlación significativa entre el 
volumen telediastólico con la estenosis coronaria residual 
(mmls y %1s) ni con la respuesta a la dobutamina (ASevD).
4.2 .1 .1 .B .- Dilatación del volumen telediastólico  
en la primera semana. Análisis multivariante
Al estudiar la correlación entre el volumen telediastólico  
(como variable continua) con un conjunto de variables continuas 
(severidad de la disfunción, respuesta a la dobutamina, fracción 
de eyección y estenosis coronaria residual) mediante un modelo 
de regresión múltiple con incorporación progresiva de variables, 
la única variable incorporada fue la severidad de la disfunción 
(r=0,37 p=0,002) con la siguiente ecuación:
VTD1s= 7,8 Sevls + 52
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Figura 4 .2 .1 .1  V o lu m en  te le d ia s tó lic o  en la p rim era  sem an a  
en función  de  la severid ad  de  la d is func ión  regional






Los pacientes con disfunción severa (más de 2 DE/C n=33) presentaron un mayor 
VTDIs (76±22  vs 59±16 p=0,00001) que los pacientes con disfunción no severa 
(menos de 2 DE/C n=34)
T a b la  4 .2 .1 .1  Características hemodinámicas y de función 
sistólica de los pacientes con y sin dilatación ventricular precoz
VTD1s>90ml/m2 
(n = 1 0 )
VTD1s<90 ml/m2 
(n = 5 7 )
P
PTD (mm Hg) 1 8±6 20±7 ns
Sevls (DE/C) 2,7±1 1,8 ± 0 ,9 0 ,0 0 7
ASev D (%) 23± 33 31 ±33 ns
FE (%) 45±1 3 5 6± 1 2 0,01
p = 0 . o o o o i
SEV 1 s< 2 DE/C SEV1 s> 2 DE/C
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T ab la  4 .2 .1 .2  Características de enfermedad coronaria de los 






TIMI 2,1 ±1,3 2±1,2 ns
Estenosis (mm) 0,8±0,6 0,7±0,6 ns
Estenosis (%) 71 ±27 76±21 ns
%ADA 9 /10  (90%) 47 /57  (83%) ns
%Multivaso 2 /10  (20%) 20/57  (36%) ns
%oclusión total 2 /10  (20%) 12/57 (21%) ns
Tabla 4 .2 .1 .3  Volumen telediastólico (ml/m^) en función de la 
presencia ó no de determinados parámetros de afectación 
coronaria
SI NO P
ADA 67±21 (n=56) 69±17 (n=11) ns
Estenosis>70% 66±21 (n=47) 70±20 (n=20) ns
Estenosis<1 mm 66±21 (n=47) 68±16 (n=20) ns
Oclusión total 65±20 (n=14) 68±21 (n=53) ns
Multivaso 65±20 (n=22) 69±20 (n=45) ns
Tabla 4 .2 .1 .4  Influencia de diferentes factores sobre el 
aumento precoz del volumen telediastólico. Análisis univariante
RR (IC 95%) P
Localización anterior 1,5 (0 ,2 -13,8) ns
Multivaso 0,4 (0,1-2 ,3) ns
Estenosis>70% 0,1 (0 ,2-4 ,2) ns
Oclusión 0,9 (0 ,2-5) ns
Estenosiscl mm 0,9 (0 ,2-4 ,1) ns
ASevD>20% 0,4 (0 ,1-2,3) ns
Severidad>2 DE/C 12 (1,5-104,3) 0,01
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4 .2 .1 .2 .- DILATACION DEL VOLUMEN TELESISTOLICO 
EN LA PRIMERA SEMANA POSTINFARTO
En la ventriculografía realizada en la primera semana, se
detectó la existencia de dilatación del volumen telesistólico
(mayor de 50  m l/m ^) en 12 pacientes, mientras que en los 55  
pacientes restantes el volumen telesistólico (VTSIs) estaba 
dentro de la normalidad (inferior a 50  m l/m ^).
Los pacientes con dilatación del VTSIs presentaron mayor 
severidad en la disfunción contráctil regional (2,9±0,6 DE/C vs 
1,7±0,9 DE/C p=0,0001), menor fracción de eyección (38±8% vs
66±28% p=0,0001) y una tendencia a una menor respuesta a la
dobutamina (10±12% vs 32±34% p=0,08) (Tabla 4.2.1.5). Los
pacientes con disfunción severa (más de 2 DE/C n=33) 
presentaron un VTSIs mayor (43±14 m l/m ^ vs 21 ±7 m l/m ^  
p=0,00001) que los pacientes con disfunción no severa (menos de 
2 DE/C n=34) (Figura 4.2.1.2).
Al analizar las características del árbol coronario de estos 
pacientes, tampoco se demostró que éstas ejercieran una 
influencia significativa sobre la dilatación del VTSIs (Tablas 
4.2.1.6 y 4.2.1.7).
4 .2 .1 .2 .A .- Dilatación del volumen telesistólico en 
la primera semana. Análisis univariante
En la primera semana de evolución VTSIs sólo mostró 
correlación significativa con la severidad de la disfunción 
regional (r=0,71 p=0,00001) (Figura 4.2.1.3) y con el porcentaje 
de mejoría con la dobutamina (r=-0,34 p=0,01). La estenosis
coronaria residual no mostró correlación significativa con VTSIs 
(Tabla 4.2.1.8).
Al analizar el riesgo relativo (RR con intervalos de 
confianza al 95%) de dilatación del VTSIs observamos que sólo la 
existencia de una disfunción severa (>2 DE/C) aumentó de una 
manera significativa (RR 2 ,6 [1 ,9-3 ,6]) la probabilidad de 
dilatación precoz del VTSIs. La mejoría con dobutamina mostró 
una tendencia a reducir la probabilidad de dilatación del VTSIs
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(RR 0,1 [0,01-1,01]), mientras que la existencia de una estenosis 
residual severa no afectó significativamente la probabilidad de 
dilatación del VTS (RR 0,5[0,1-1 ,9]) (Tabla 4.2.2.9).
4 .2 .1 .2 .B Dilatación del volumen telesistólico en 
la primera semana. Análisis multivariante
Al estudiar mediante un modelo de regresión múltiple con 
incorporación progresiva de variables la correlación entre el 
volumen telesistólico en la primera semana (como variable 
cuantitativa dependiente) con las diferentes variables de tipo 
cuantitativo expresadas en la Tabla 4.2.2.8 (estenosis residual, 
severidad de la disfunción regional y mejoría con la dobutamina) 
únicamente fue incluida en la ecuación final la severidad de la 
disfunción (r=0,71 p=0,00001) con la siguiente ecuación:
VTS1s= 12 Sevls + 9
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Figura 4 .2 .1 .2  Volumen telesistólico en la primera semana en
función de la severidad de la disfunción regional





Los pacientes con disfunción severa (más de 2 DE/C n=33) presentaron un VTSIs  
mayor (4 3 ± 1 4  ml/m^ vs 21 ±7 ml/m^ p=0,00001) que los pacientes con 
disfunción no severa (menos de 2 DE/C n=34)
/ l
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Figura 4 .2 .1 .3  Recta y ecuación de regresión lineal entre el 
VTSIs y la severidad de la disfunción regional
V T S Is  (m l/rr? )
r=0.71 p=0.00001 
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Existió una correlación directa entre la severidad de la disfunción en la primera 
semana con el volumen telesistólico en la primera semana. Los pacientes con mayor 
Sevls mostraron un mayor VTSIs
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T ab la  4 .2 .1 .5  Características hemodinámicas y de función 






PTD (mm Hg) 19±8 20±7 ns
Sevls (DE/C) 2,9±0,6 1,7±0,9 0,0001
FE (%) 38±8 58±1 2 0,0001
ASevD (%) 10±1 2 32±34 0,08
Tabla 4 .2 .1 .6  Características respecto al árbol coronario de 







TIMI 2,1 ±1,2 1,9±1 ,3 ns
Estenosis (mm) 0,8±0,6 0 ,7±0,7 ns
Estenosis (%) 71 ±27 76±21 ns
%ADA 10/12 (83%) 46 /55  (84%) ns
%Multivaso 3 /12  (25%) 19/54  (35%) ns
%oclusión total 2 /12  (17%) 12/55 (22%) ns
Tabla 4 .2 .1 .7  Volumen telesistólico (m l/m 2 ) en función de la 
presencia ó no de determinados parámetros de afectación 
coronaria
SI NO P
ADA 31±16 (n=56) 35±13 (n=11) ns
Estenosis>70% 31±15 (n=47) 33±19 (n=20) ns
Estenosis<1 mm 31 ± 14 (n=47) 30±17 (n=20) ns
Oclusión total 29±14 (n=14) 32±16 (n=53) ns
Multivaso 33±14 (n=22) 31±17 (n=45) ns
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Tab la  4 .2 .1 .8  Resultados de regresión lineal simple. Variable 
dependiente: VTSIs
r P
Estenosis (%1s) 0,2 ns
Estenosis (mm1s) 0,2 ns
Sevls (DE/C) 0,71 0,00001
ASevD -0 ,3 4 0,01
T ab la  4 . 2 . 1 .9  Influencia de diferentes factores sobre el 
aumento precoz del volumen telesistólico. Riesgo relativo (RR) 
con intervalos de confianza al 95% (IC 95%)
RR (IC 95%) P
Localización anterior 1 (0 ,2 -5 ,2 ) ns
Multivaso 0,6 (0 ,1 -2 ,5 ) ns
Estenosis>70% 0,5 (0 ,1 -1 ,9 ) ns
Oclusión 0,7 (0 ,1 -3 ,7 ) ns
Estenosis<1 mm 0,8 (0 ,2 -3 ,6 ) ns
ASevD>20% 0,1 (0 ,01-1 ,01) 0,06
Sev 1s> 2 DE/C 2,6 (1 ,9 -3 ,6 ) 0,04
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4 .2 .2 .- DILATACION PROGRESIVA DE LOS 
VOLUMENES VENTRICULARES DESDE LA PRIMERA 
SEMANA HASTA EL SEXTO MES POSTINFARTO
En 40 pacientes se realizó un estudio de los volúmenes 
ventriculares tanto en la primera semana como en el sexto mes 
postinfarto. Se consideró que se había producido una dilatación 
significativa de los volúmenes ventriculares si éstos habían 
aumentado en más de un 20% entre ambas exploraciones.
4 .2 .2 .1 .- DILATACION PROGRESIVA DEL VOLUMEN 
TELEDIASTOLICO DESDE LA PRIMERA SEMANA AL 
SEXTO MES POSTINFARTO
Al comparar globalmente los volúmenes de la primera 
semana y del sexto mes, se comprobó que se había producido una 
dilatación progresiva del VTD (64±19 ml/m2 vs 70±18 m l/m 2 
p=0,04). Se calculó en cada caso el porcentaje de aumento que se 
había producido en el VTD desde la primera semana al sexto mes 
y se consideró que existía una dilatación significativa si el 
porcentaje de aumento del VTD (AVTD) era superior al 20%. En 
conjunto se produjo un aumento del 9% [-7 a 42%] en el VTD. En 
18 pacientes (45%) se detectó una dilatación significativa 
(AVTD>20%) mientras que en 22 casos no existió dilatación 
ventricular.
Los diferentes parámetros de función sistólica regional ó 
global así como de recuperación contráctil en la zona 
disfuncionante no influyeron en el AVTD; las únicas diferencias 
significativas detectadas entre los pacientes con y sin dilatación 
ventricular progresiva fueron en el VTD de la primera semana 
(Tabla 4.2.2.1). Así, los pacientes con dilatación ventricular 
progresiva se caracterizaron por un VTD menor en la primera 
semana (57±14 ml/m2 vs 69±21 m l/m 2 p=0,04) (Figura 4.2.2.1). 
Los pacientes no dilatados en la primera semana (n=36; VTD<90 
m l/m 2) mostraron un mayor AVTD (18 [-5 a 46%]) que los 




Observando que el principal determinante de la dilatación 
ventricular progresiva lo constituyó el VTD de la primera semana 
(final del periodo de expansión del infarto) analizamos por 
separado la evolución de aquellos pacientes con dilatación precoz 
(VTD1s> 90ml/m2 n=4; 10%), aquellos con dilatación tardía 
(VTD1s<90ml/m2; AVTD>20% n=18; 45%) y aquellos sin 
dilatación (VTD1s<90 ml/m^; AVTD<20% n=18; 45%). El 
porcentaje de pacientes con dilatación progresiva fue superior 
(p=0,05) en aquellos pacientes sin dilatación precoz (18 /36 ; 
50%) respecto a aquellos con dilatación precoz (0 /4 ; 0%). Ningún 
paciente con dilatación precoz mostró pues dilatación progresiva 
(Figura 4.2.2.3).
Al analizar los volúmenes ventriculares en los tres grupos 
definidos (Tabla 4.2.2.7) observamos que en la primera semana el 
VTDIs fue mayor (p=0,0001) en el grupo con dilatación precoz 
(104±12 m l/m ^) sin diferencias entre aquellos con (57±14  
m l/m 2)ys in  (62±14 ml/m2) dilatación progresiva. Sin embargo, 
tras 6 meses el VTD6m fue menor (p=0,0003) en aquellos sin 
dilatación (58±12 m l/m ^) mientras que no se detectaron 
diferencias significativas entre aquellos con dilatación precoz 
(78±24 m l/m 2) ó tardía (81 ±16 m l/m 2). Por otra parte, la 
severidad de la disfunción fue mayor (p=0,05) en aquellos 
pacientes con dilatación precoz (2,7±1 DE/C) sin diferencias 
entre aquellos con dilatación tardía (1,9±1 DE/C) ó sin dilatación 
(1,8±0,7 DE/C). La mejoría de la función sistólica regional tras 6 
meses fue semejante en los tres grupos definidos (Tabla 4.2.2.7).
Finalmente, tampoco se detectaron diferencias en cuanto a 
las características de afectación coronaria (existencia de una 
estenosis residual significativa, de oclusión total ó de 
enfermedad multivaso) entre los pacientes con ó sin aumento 
significativo del VTD (Tablas 4.2.2.3 y 4.2.2.4) ni entre los tres 
grupos definidos (Tabla 4.2.2.7).
Los pacientes revascularizados (n=15) no mostraron 
diferencias en cuanto a AVTD (Tablas 4.2.2.3 y 4.2.2.4) ó VTD6m 
(68±17 ml/m2 vs 71 ±20 ml/m2 p=ns) respecto a los no 
revascularizados (n=25). Aquellos casos revascularizados con 
reoclusión (n=5) no mostraron diferencias respecto a AVTD
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(12±31% vs 3±21% p=ns) ó a VTD6m (67±23 ml/m2 vs 69±14  
m i / p = n s )  con aquellos casos revascularizados que 
mantuvieron ia permeabilidad coronaria (n=10).
4 .2 .2 .1 .A.- Dilatación del volumen te le d ia s tó lic o  
desde la primera semana al sexto mes. A nális is  
un ivarian te
Al estudiar mediante análisis de regresión lineal simple la 
correlación entre el AVTD como variable dependiente con 
diferentes variables (VTDIs, Sevls, %6m, ASev6m) se observó 
que dicha correlación únicamente fue significativa con el 
volumen telediastólico de la primera semana (r=-0,56 
p=0,00002; Figura 4.2.2.2) de tal manera que aquellos pacientes 
con un menor VTD inicial mostraron un mayor incremento en los 
meses sucesivos (Tabla 4.2.2.6).
Dado que los pacientes con dilatación precoz (en la primera 
semana) no mostraron dilatación progresiva se repitió el análisis 
de regresión excluyendo a aquellos pacientes con dilatación 
precoz con la finalidad de identificar predictores de dilatación 
progresiva en el subgrupo que más tendencia mostró en 
presentarla (los 36 pacientes sin dilatación precoz).
Nuevamente la única variable que mostró una correlación 
significativa con AVTD fue el VTDIs (r=-0,40 p=0,01). La
estenosis residual, la severidad de la disfunción ó la mejoría de 
la función regional no fueron predictores de dilatación progresiva 
ni en la totalidad del grupo ni en el subgrupo con mayor tendencia 
a la dilatación progresiva (Tabla 4.2.2.6).
Finalmente al estudiar el riesgo relativo de la existencia de 
dilatación significativa (AVTD>20%) se observó que únicamente 
la existencia de un VTDIs no dilatado (<90 ml/m2) aumentaba de 




4 .2 .2 .I.B .-  Dilatación progresiva del volumen 
telediastólico desde la primera semana al s e x to  
mes. Análisis multivariante
Al estudiar la correlación entre AVTD (como variable 
cuantitativa) y las diferentes variables cuantitativas de función 
sistólica regional (Sevls, ASev6m), afectación coronaria 
(mm6m) y volúmenes ventriculares (VTDIs), todas ellas en 
conjunto mediante un modelo de regresión múltiple con 
incorporación progresiva de variables (Tabla 4.2.2.6), la única 
variable incorporada a la ecuación fue el VTD de la primera 
semana (r=-0,56 p=0,0002) con la siguiente ecuación:
AVTD= 74 - 0,9VTD1s
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Figura 4 .2 .2 .1  Volumen telediastólico en la primera semana 
en función de la existencia ó no de dilatación ventricular 
progresiva
V T D Is  (m l /m 2 )
1 0 0 ¿ p = 0 . 0 4
A V T D > 2 0 % A V T D < 2 0 %
Los pacientes con dilatación ventricular progresiva (AVTD>20%) se caracterizaron 
por un VTD menor en la primera semana (5 7 ± 1 4  ml/m^ vs 69±21 ml/m^ 
p = 0 ,0 3 )
Figura 4 . 2 . 2 . 2  Ecuación y recta de regresión entre el 
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Los pacientes con un menor VTD inicial mostraron un mayor incremento de su 
volumen ventricular en los meses sucesivos
- 1 5 2 -
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T ab la  4 .2 .2 .1  Características hemodinámicas y de función 







PTD (mm Hg) 20±8 19±7 ns
Sevls (DE/C) 1,9±1 2,1 ±0,9 ns
Sev6m (DE/C) 1,7±0,9 1,7±1 ns
FE1s (%) 53±11 54±14 ns
FE6m (%) 54±14 56±14 ns
ASev6m (%) 18±1 5 7±1 6 ns
VTDIs (ml/m2) 57±14 69±21 0,04
VTD6m (ml/m2) 81 ±1 6 62±1 6 0,0008
T ab la  4 .2 .2 .2  Porcentaje de aumento del VTD en función de las 
características de la disfunción regional, de la recuperación 
contráctil tras 6 meses y del volumen telediastólico
SI NO P
Sev1 s>2 DE/C -2 [-7 a 33] (n=21) 20 [2 a 49] (n=19) ns
ASev6m>20% 16 [-8 a 46] (n=17) 8 [-6 a 35] (n=23) ns
VTDls> 90ml/m2 -26 [-45 a -1] (n=4) 18 [-5 a 46] (n=36) 0,02
VTD6m>90 ml/m2 23 [12-42] (n=7) 4 [-6 a 41] (n=33) ns
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T ab la  4 .2 .2 .3  Características de afectación coronaria en 






TIMI 1 >7±1 1,6±0,9 ns
MM6m 0,8±0,8 0,9±0,7 ns
%6m 71 ±25 62±34 ns
%ADA 16/18  (89%) 20 /22  (91%) ns
%Multivaso 7 /1 8  (41%) 7 /22  (31%) ns
% ADA proximal 3 /18  (17%) 3 /22  (14%) ns
% Rev 5 /1 8  (28%) 10/22 (45%) ns
%oclusión total 6 /18  (33%) 7 /22  (32%) ns
T ab la  4 .2 .2 .4  Porcentaje de aumento del volumen
telediastólico (%) en función de la presencia ó no de 
determinados parámetros de afectación coronaria
SI NO P
ADA 10 [-6 a 43] (n=36) 7 [-10 a 41] (n=4) ns
%6m>70% 3 [-8 a 48] (n=18) 13 [-3 a 37] (n=22) ns
MM6m<1 mm 3 [-9 a 46] (n=22) 13 [-2 a 37] (n=18) ns
Oclusión total 8 [-7 a 42] (n=13) 9 [-5 a 44] (n=27) ns
ADA proximal 16 [-9 a 61] (n=6) 10 [-8 a 37] (n=34) ns
Rev 10 [-8 a 22] (n=15) 23 [-6 a 48] (n=25) ns
Multivaso 22 [-5 a 35] (n=14) 6 [-8 a 45] (n=26) ns
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Tabla 4 .2 .2 .5  Riesgo relativo de dilatación significativa 
(AVTD>20%) del VTD desde la primera semana al sexto mes. 
Influencia de diferentes variables
RR (IC 95%) P
Localización anterior 0,8 (0 ,1 -6 ,7 ) ns
Trombolisis 0,8 (0 ,2 -3 ,4 ) ns
Multivaso 1,8 (0 ,5 -7 ,2 ) ns
%6m>70% 1,2 (0 ,3 -4 ,2 ) ns
Oclusión 1 (0 ,3-4) ns
Sev1s>2 DE/C 0,6 (0 ,2 -2) ns
VTD1s>90 ml/m^ 1,2 (1 ,1 -3 ,4 ) 0,05
VTD6m>90 ml/m^ 3,8 (0 ,6 -22,9) ns
ASev6m>20% 1,2 (0 ,3-4) ns
Revascularización 0,5 (0 ,1 -1 ,7 ) ns
Tabla 4 .2 .2 .6  Análisis de la correlación entre el porcentaje de 
aumento del VTD desde la primera semana al sexto mes (AVTD) 
con diferentes variables.
- En la totalidad del grupo (n=40):
Simple Múltiple




- En los pacientes sin dilatación precoz (n=36):
Simple Múltiple






T ab la  4 .2 .2 .7  Volúmenes ventriculares, parámetros de función 
sistólica y de afectación coronaria en los pacientes con 












104±12* 57±14 62±14 0,0001
VTD6m
(m l/m ^)
78±24 81 ±1 6 5 8 ± 1 2* 0,0003
Sevls (DE/C) 2,7±1 * 1,9±1 1,8±0,7 0,05
ASev6m (%) 17±1 5 12±32 28±43 ns
%6m 55±44 71 ±25 64±33 ns
% oclusión 1/4 (25%) 6 /18  (33%) 6 /18  (33%) ns
% multivaso 2 /10  (20%) 7 /18  (40%) 5 /18  (28%) ns
*= significativo respecto a los otros dos grupos
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4 .2 .2 .2 .- DILATACION PROGRESIVA DEL VOLUMEN 
TELESISTOLICO DESDE LA PRIMERA SEMANA HASTA 
EL SEXTO MES POSTINFARTO
De manera análoga a lo realizado en el estudio del volumen 
telediastólico, se analizó la evolución del volumen telesistólico 
en los 40 pacientes a los que se había realizado el cateterismo 
cardíaco tanto en la primera semana como en el sexto mes. Al 
comparar el VTS de ambos estudios, no se apreció un cambio 
significativo (30±14 ml/m2 vs 32±15 ml/m^ p=ns). El 
porcentaje de incremento en la totalidad del grupo (AVTS) fue del 
5% [-10% vs 35%]. En 15 pacientes (37%) se detectó un 
incremento significativo del VTS (AVTS>20%) mientras que en 
los restantes 25 casos (63%) dicho incremento no se consideró 
significativo (AVTS<20%).
No se encontraron diferencias significativas entre ambos 
grupos de pacientes en cuanto a parámetros de disfunción 
sistólica regional (Sev) ó global (FE) tanto en la primera semana 
como en el sexto mes ni en cuanto a recuperación de la función 
contráctil (ASev6m). Los pacientes con VTS no dilatado en la 
primera semana (<50 m l/m ^) presentaron un mayor incremento 
en su volumen telesistólico en el 6o mes (9% [-2% a 39%] vs -37%  
[-45% a -7%] p=0,006) que los pacientes con dilatación del VTS 
en el estudio inicial (>50 m l/m 2) (Tablas 4.2.2.8 y 4.2.2.9).
Como ocurría con el VTD, al analizar la totalidad del grupo 
la única variable que parecía condicionar la existencia ó no de 
dilatación progresiva del VTS era la magnitud de la dilatación 
precoz. De este modo, de los 12 pacientes con dilatación precoz 
en la primera semana (VTS1s>50 ml/m2) cinco se reestudiaron al 
sexto mes; ninguno de ellos (0 /5 ; 0%) presentó dilatación 
progresiva (AVTS>20%). Sin embargo, el porcentaje de pacientes 
con dilatación progresiva fue mayor (p=0,05) entre aquellos que 
no presentaron dilatación precoz (15 /35; 43%) (Figura 4.2.2.4).
En vista de que la dilatación precoz (expansión del infarto) 
del VTSls parece finalizar en la primera semana postinfarto y 
que en los pacientes que la sufren, dicha dilatación no parece 
incrementarse posteriormente dividimos al grupo en función de 
la existencia de dilatación precoz (n=5; 13%), tardía (n=15; 37%)
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ó sin dilatación (n=20; 50%) (Tabla 4.2.2.14). Los pacientes con 
dilatación precoz (59±7 ml/m2) presentaron un VTSls mayor 
(p=0,0001) que aquellos con dilatación tardía (27±10 m l/m 2) ó 
sin dilatación (26±10 ml/m2). Sin embargo, tras 6 meses los 
pacientes con dilatación precoz (43±17 ml/m2) ó tardía (39±13  
m l/m 2) presentaban un VTS6m similar y significativamente 
mayor (p=0,0005) que aquellos sin dilatación (24±10 m l/m 2). La 
severidad de la disfunción fue mayor (p=0,0006) en los casos con 
dilatación precoz (2,9±0,6 DE/C) sin diferencias entre aquellos 
con dilatación tardía (2±1 DE/C) ó sin dilatación (1,7±0,7). Se 
observó una tendencia hacia una mayor recuperación de la función 
sistólica regional en los casos sin dilatación (24±50% ) que en 
aquellos con dilatación precoz (19±14% ) ó tardía (14±14%).
Finalmente, los diferentes índices de afectación en la 
arteria responsable del infarto (mínimo diámetro luminal, 
estenosis residual, porcentaje de pacientes con oclusión total ó 
con afectación de la arteria descendente anterior) ó del resto del 
árbol coronario (enfermedad multivaso) no ejercieron influencia 
estadísticamente significativa respecto a la existencia de un 
incremento significativo del VTS entre los pacientes con ó sin 
dilatación progresiva (Tablas 4.2.2.10 y 4.2.2.11) ó entre los tres 
grupos definidos (4.2.2.14).
Los pacientes revascularizados (n=15) no mostraron 
diferencias en cuanto a AVTS (Tablas 4.2.2.10 y 4.2.2.11) ó 
VTS6m (29±14 m l/m 2 vs 33±15 ml/m2 p=ns) respecto a los no 
revascularizados (n=25). Aquellos casos revascularizados con 
reoclusión (n=5) no mostraron diferencias respecto a AVTS 
(22±63% vs 0±27% p=ns) ó a VTS6m (29±18 ml/m2 vs 30±12 
m l/m 2 p=ns) con aquellos casos revascularizados que 
mantuvieron la permeabilidad coronaria (n=10).
-158-
Resultados
4 .2 .2 .2 .A .- Dilatación del volumen telesistólico  
desde la primera semana al sexto mes. A ná lis is  
un ivarian te
Al estudiar mediante análisis de regresión lineal simple la 
correlación entre el AVTS como variable dependiente con 
diferentes variables de función sistólica regional (Sevls, 
ASev6m), volúmenes (VTSIs) y de afectación de la arteria 
responsable del infarto (%6m) únicamente se observó una débil 
correlación negativa con el porcentaje de mejoría de la 
disfunción regional en el sexto mes (r=-0,31 p=0,05) y con el
VTS de la primera semana (r=-0,33 p=0,04); así pues, existió una 
tendencia a que los pacientes con un mayor incremento en su VTS 
presentaran un menor VTS en la primera semana y una menor 
mejoría de la disfunción regional en el sexto mes (Tabla 
4.2.2.13).
Ninguna de las diferentes variables de disfunción regional 
(Sev) ó de afectación de la arteria responsable del infarto 
(mínimo diámetro luminal ó estenosis residual) correlacionaron 
de manera significativa con el porcentaje de aumento del VTS 
entre los dos estudios realizados.
Finalmente al estudiar el riesgo relativo de la existencia de 
dilatación significativa (AVTS>20%) se observó que únicamente 
la ausencia de dilatación del VTS en la primera semana (<50  
m l/m 2) aumentaba de manera significativa dicho riesgo (1,3 
[1,02-1,5] p=0,03) (Tabla 4.2.2.12).
4 .2 .2 .2 .B .- Dilatación del volumen te le s is tó lic o  
desde la primera semana al sexto mes. A nális is  
m u ltiv a ria n te
Al estudiar la correlación entre AVTS (como variable 
cuantitativa) y las diferentes variables cuantitativas de 
disfunción sistólica regional (Sevls, ASev6m), afectación 
coronaria (%6m) y volúmenes ventriculares (VTSIs) todas ellas 
en conjunto mediante un modelo de regresión múltiple con 
incorporación progresiva de variables (Tabla 4.2.2.13), las 
variables incorporadas a la ecuación fueron el VTS de la primera
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semana (p=0,002) y el porcentaje de mejoría de la disfunción 
regional desde la primera semana al sexto mes (p=0,04) con un 
coeficiente global r=0,56 y un nivel de significación p=0,008 y 
con la siguiente ecuación:
AVTS6m= 36 - 1,8VTS1s - 0,3ASev6m
Así pues, un menor volumen telesistólico en la primera 
semana y un menor porcentaje de mejoría de la disfunción 
regional se relacionaron con una mayor dilatación progresiva del 
volumen telesistólico.
Dado que como hemos observado previamente aquellos 
pacientes con dilatación precoz del VTS no muestran en ningún 
caso dilatación progresiva (de hecho, la existencia de un VTSIs 
dilatado es un predictor independiente de ausencia de dilatación 
progresiva), analizamos las correlaciones existentes tras excluir 
a aquellos pacientes con dilatación precoz, con la finalidad de 
detectar predictores independientes de dilatación tardía en 
aquellos casos que más tendencia mostraron en presentarla (los 
35 pacientes sin dilatación precoz). Al realizar dicho análisis 
(Tabla 4.2.2.13), únicamente la mejoría de la función sistólica 
regional tras 6 meses (r=-0,34 p=0,04) fue un predictor
independiente de dilatación progresiva: aquellos pacientes con 
mayor mejoría de su disfunción mostraron una tendencia a una 




T ab la  4 .2 .2 .8  Características hemodinámicas y de función 







PTD (mm Hg) 20±9 19±7 ns
Sevls (DE/C) 2±1 2±1 ns
Sev6m (DE/C) 1,8±0,8 1,6±1 ns
FE (%) 53±12 54±1 3 ns
FE 6°mes 51 ±13 58±14 ns
ASev6m (%) 14±14 23±45 ns
VTSIs (ml/m2) 27±10 32±1 6 ns
VTS6m (ml/m2) 39±1 3 27±14 0,001
Tabla 4 .2 .2 .9  Porcentaje de aumento del VTS en función de las 
características de la disfunción regional, de la recuperación 
contráctil tras 6 meses y del volumen telesistólico
SI NO P
Sevl s> 2 DE/C 9 [-2 a 33] 
(n=21)
2 [-12 a 37] 
(n =19)
ns
ASev6m> 20% 0 [-26 a 35] 
(n=17)
6 [0 a -39] 
(n=23)
ns
VTS1s> 50(ml/m2) -37 [-45 a -7] 
(n=5)





T ab la  4 .2 .2 .1 0  Características de afectación coronaria en 






TIMI 1,8±1 1,7±0,9 ns
MM6m 1 ±0,8 0,7±0,7 ns
%6m 64±25 68±33 ns
%ADA 13/15 (87%) 23/25  (92%) ns
%Multivaso 5/15  (33%) 9 /25  (38%) ns
% ADA proximal 3 /15  (20%) 3 /25  (12%) ns
% Rev 4 /15  (27%) 11/25 (44%) ns
%oclus¡ón total 3 /15  (20%) 10/25 (40%) ns
Tabla 4 .2 .2 .1 1  AVTS (%) en función del estado de la arteria  
responsable del infarto y de la existencia de enfermedad 
multivaso
SI NO P
ACA 3 [-17 a 35] (n=36) 6 [-5 a 37] (n=4) ns
%6m>70% 2 [-18 a 32] (n=18) 9 [-2 a 36] (n=22) ns
MM6m<1mm 2 [-26 a 40] (n=22) 9 [0 a 35] (n=18) ns
Oclusión total 2 [-10 a 14] (n=13] 5 [-22 a 39] (n=27) ns
ADA proximal 4 [-18 a 29] (n=6) 6 [-3 a 30] (n=34) ns
Rev 4 [-10 a 18] (n=15) 9 [-12 a 44] (n=25) ns
Multivaso 7 [-25 a 13] (n=14) 6 [-30 a 15] (n=26) ns
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T a b la  4 .2 .2 .1 2  Riesgo relativo de dilatación significativa 
(AVTS>20%) del VTS desde la primera semana al sexto mes. 
Influencia de diferentes variables
RR (IC 95%) P
Localización anterior 0,6 (0 ,1 -4 ,7 ) ns
Trombolisis 0,6 (0 ,1 -2 ,3 ) ns
Multivaso 1,2 (0 ,3 -4 ,7 ) ns
%6m>70% 0,7 (0 ,2 -2 ,3 ) ns
Oclusión 0,4 (0 ,1 -1 ,7 ) ns
Sev1s> 2DE/C 0,7 (0 ,2 -2 ,5 ) ns
VTS1s< 50 ml/m2 1,3 (1 ,02-1 ,5 ) 0,03
VTS6m> 50 ml/m2 5,7 (0 ,9 -34 ,8 ) ns
ASev6m>20% 0,8 (0 ,2 -3 ,1 ) ns
Revascularización 0,5 (0 ,1 -1 ,9 ) ns
T ab la  4 .2 .2 .1 3  Análisis de la correlación entre el porcentaje 
de aumento del VTS desde la primera semana al sexto mes 
(AVTS) con diferentes variables.
- En la totalidad del grupo (n=40):
Simple Múltiple
VTSIs r=-0,33 p=0,04 0,002
Sevls ns -
ASev6m -0,31 p=0,05 0,04
%6m ns -








T ab la  4 .2 .2 .1 4  Volúmenes ventriculares, parámetros de 
función sistólica y de afectación coronaria en los pacientes con 












59±7* 27±10 26±10 0,0001
VTS6m
(m l/m ^)
43±17 39±1 3 2 4±10* 0,0005
Sevls (DE/C) 2 ,9 ± 0 ,6 * 2±1 1 »7 ±0,7 0,0006
ASev6m (%) 19±14 14±14 24±50 ns
%6m 62±40 64±25 70±32 ns
% oclusión 1/5 (20%) 3 /15  (20%) 9 /2 0  (45%) ns
% multivaso 3 /12  (25%) 5 /14  (36%) 7 /2 0  (35%) ns
*= significativo respecto a los otros dos grupos
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Figura 4 .2 .2 .3  D ila tac ió n  progresiva  del V T D  en función  de  la  
exis tencia  ó no de d ila tac ió n  p reco z (V T D 1 s >  9 0  ml/m2)
% pacientes 
100
p = 0 ,0 5
EUD AVTD< 20% 
M  AVTD> 20%
VTD1 s> 90m l/m 2 VTD1s< 90 ml/m2
De los 40 pacientes analizados en el sexto mes 4 (10%) habían presentado 
dilatación precoz (VTD1s> 90 ml/m2) mientras que 36 (90% ) no presentaron 
dilatación precoz. 18 pacientes de los 40 analizados (45% ) presentaron dilatación 
tardía (AVTD>20%), mientras que en 18 casos (45% ) no existió dilatación precoz 
ni tardía . El porcentaje de pacientes con dilatación tardía fue mayor (p=0,05) 
entre aquellos sin dilatación precoz (1 8 /3 6 ; 50%) que entre aquellos con dilatación 
precoz (0 /4 ; 0%)
Figura 4 . 2 . 2 . 4  D ila tac ió n  progresiva del V T S  en función  de  la  
ex is ten c ia  ó no de d ila tac ió n  p reco z (V T S 1 s >  5 0  m l/m 2 )
% pacientes






p = 0 ,0 5
m  AVTS< 20% 
m  AVTS> 20%
VTS1 s> 50 ml/m2 VTS1s< 50 ml/m2
De los 40 pacientes analizados en el sexto mes 5 (13% ) habían presentado 
dilatación precoz (VTS1s> 50 ml/m2) mientras que 35 (87% ) no presentaron 
dilatación precoz. 15 pacientes de los 40 analizados (37% ) presentaron dilatación 
tardía (AVTS>20%), mientras que en 20 casos (50% ) no existió dilatación precoz 
ni tardía. El porcentaje de pacientes con dilatación tardía fue mayor (p =0 ,05 ) entre 
aquellos sin dilatación precoz (15 /35 ; 43%) que entre aquellos con dilatación 
precoz (0 /5 ; 0%)




5 .1.- VOLUMENES VENTRICULARES. REMODELACION 
VENTRICULAR POSTINFARTO
El remodelado ventricular consiste en los cambios en la 
estructura y arquitectura del miocardio ventricular que tienen 
lugar después de un infarto agudo de miocardio. Estos cambios 
incluyen la expansión de la zona infartada y la hipertrofia del 
músculo no infartado derivando finalmente en una dilatación de 
los volúmenes ventriculares34»191-196. La importancia clínica 
del remodelado ventricular postinfarto estriba en su relación con 
complicaciones clínicas y con una mayor mortalidad, de ahí que 
el conocer los determinantes de este proceso sea fundamental 
para establecer el pronóstico y optimizar las medidas 
terapéuticas en aquellos casos con una mayor probabilidad de 
dilatación ventricular34»194»196.
Los factores que se han relacionado con una mayor 
dilatación ventricular postinfarto son: 1) La reperfusión precoz. 
El lograr la permeabilidad coronaria en las primeras horas 
postinfarto permite reducir el tamaño de la necrosis y gracias a 
ello se atenúa el proceso de dilatación ventricular195. 2) El 
tamaño del infarto. Se ha observado una clara relación entre 
infartos extensos y mayores volúmenes ventriculares34»196»211. 
3) Localización anterior del infarto211. A) Alteración de la 
precarga y postcarga. Fundamentalmente los fármacos IECA se 
han demostrado eficaces en disminuir el proceso de 
remodelación226. Los betabloqueantes (recientemente el 
carvedilol227) y los nitratos intravenosos podrían ejercer un 
papel parecido34. 5) Permeabilidad de la arteria responsable del 
infarto. Si bien la permeabilidad precoz está relacionada con una 
clara disminución del proceso de remodelación (gracias a reducir 
el tamaño del infarto) la permeabilidad tardía (más allá de las 
primeras horas en las que se podrían rescatar células viables) 
juega un papel todavía no definitivamente aclarado en el proceso 
de remodelación192»195»211.
En el presente estudio hemos analizado la influencia de 
diferentes factores (fundamentalmente parámetros de función 
sistólica regional y global así como de afectación coronaria)
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sobre los procesos de dilatación ventricular precoz (primera 
semana) y tardía (desde la primera semana a los seis meses). Los 
principales hallazgos que hemos encontrado son:
(a) Precozmente tras un infarto agudo se produce una 
dilatación ventricular rápida (primera semana). Este fenómeno 
afecta en torno al 10% de los pacientes y va íntimamente ligado 
al tamaño del infarto: aquellos casos con infartos más extensos 
son los que más tendencia muestran a una dilatación importante 
y precoz.
(b) En aproximadamente un 40% de casos se produce una 
dilatación ventricular tardía (desde la primera semana al sexto 
mes). Los pacientes con dilatación precoz no muestran un 
incremento sucesivo de sus volúmenes ventriculares por lo cual 
el proceso de dilatación tardía afecta básicamente a pacientes 
con volúmenes ventriculares normales ó casi normales tras la 
primera semana postinfarto. La mejoría de la función sistólica 
regional atenúa la dilatación tardía especialmente en el caso del 
volumen telesistólico.
(c) El estado de la arteria relacionada con el infarto en fase 
tardía (primera semana ó sexto mes postinfarto) juega un papel 
marginal en el proceso de remodelación precoz y tardía.
5 .1 .1 .- VOLUMENES VENTRICULARES EN LA 
PRIMERA SEMANA POSTINFARTO
Antes del período de resorción del tejido necrótico y 
durante el mismo, cuando aún no se ha producido el depósito 
masivo de colágeno, la región infartada puede adelgazarse y 
elongarse. Este proceso que se ha denominado "expansión del 
infarto" fue descrito por Hutchins y Bulkley en 1978203 y 
definido como la dilatación aguda y el adelgazamiento del área 
del infarto no explicado por necrosis adicional. Este fenómeno 
acontece durante las primeras horas ó días tras el infarto agudo 
y es el responsable de la dilatación ventricular precoz34»191*194; 
si bien afecta básicamente a la zona infartada, ya en los 
momentos iniciales puede acompañarse de cambios similares en 
el grosor de la pared y en el radio de curvatura en otras regiones
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del ventrículo izquierdo, si bien la participación de las zonas 
más remotas del área de necrosis en el proceso de remodelación 
ventricular va a tener lugar sobre todo en las semanas y meses 
siguientes34» 19 1,193,194,196.
La incidencia del fenómeno de expansión en el área 
infartada puede afectar del 18 al 50% de los infartos anteriores 
transmurales según las series, y se observa cierto grado de 
expansión hasta en el 70% de autopsias de pacientes fallecidos 
en los primeros 30 días tras un infarto34»203. El porcentaje de 
pacientes con dilatación ventricular precoz que detectamos en 
nuestra serie fue relativamente bajo (en torno al 15%) si bien los 
puntos de corte marcados (VTD>90 ml/m2 ; VTS>50 ml/m2) 
fueron mayores que en otras series con la finalidad de incluir en 
el grupo de pacientes dilatados sólo aquellos en los que el 
proceso de expansión hubiera ejercido un efecto importante.
El principal responsable del adelgazamiento de la pared 
miocárdica es la pérdida y realineación de los miocitos de forma 
que grupos de células musculares se deslizan y separan con lo 
que disminuye el espesor de la pared, adoptando una orientación 
casi paralela a la superficie endocárdica. En la zona infartada 
aumenta la densidad celular como consecuencia del estiramiento 
y la pérdida de capilares. El movimiento lateral de las células 
parece relacionado con la elevación de las presiones de llenado 
que podría alterar la matriz de colágeno favoreciendo la 
redistribución espacial de los miocitos34»193»194»196.
5 .1 .1 .1 .- Papel del tamaño del infarto
Dentro de los factores que determinan la expansión del área 
infartada y la dilatación ventricular precoz, el más importante lo 
constituye el tamaño del infarto y el grado de transmuralidad del 
mismo; así se ha demostrado que los infartos más extensos 
presentan una mayor dilatación ventricular precoz que los 
infartos más pequeños34»191»193-196»203»211»232. El beneficio de 
la reperfusión precoz en el proceso de remodelado radica en su 
capacidad de salvar miocardio viable, reduciendo de esta manera 
el tamaño del infarto y la dilatación ventricular. En el estudio
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GISSI-1 (Gruppo Italiano per lo Studio della Streptochinasa 
neirinfarto Miocardico)37 los pacientes tratados con 
trombolíticos mostraron un menor tamaño del infarto y unos 
menores volúmenes telediastólico y telesistólico.
La relación entre el tamaño del infarto y la dilatación 
ventricular precoz ha sido consistente en diferentes estudios. En 
el estudio GISSI-137 se detectó una correlación significativa 
(r=0,62) entre el volumen telesistólico y el tamaño del infarto en 
el estudio prealta.
Marino et al40 detectaron en un grupo de 64 pacientes con 
un primer infarto y enfermedad de un vaso una correlación 
significativa entre el tamaño del infarto y los volúmenes 
ventriculares. La correlación detectada fue mejor en el caso del 
volumen telesistólico (r=0,68-0,83) que en el del telediastólico 
(r=0,50-0,59). Los coeficientes en ambos casos fueron mejores 
en aquellos pacientes con oclusión coronaria.
En un estudio de diseño similar a nuestra serie, el estudio 
CATS (Captopril and Thrombolysis Study)224, se analizaron 298  
pacientes tratados precozmente con estreptoquinasa y 
randomizados a recibir captopril ó placebo. Se observó que 
aquellos pacientes con infarto extenso presentaban dilatación 
ventricular más frecuentemente que los pacientes con infarto 
pequeño (87% de casos vs 30%) y por otra parte, la dilatación 
ventricular en los pacientes con infarto extenso acontecía 
fundamentalmente en los primeros días ó semanas.
Sanchis et al232 estudiaron a un grupo de 100 pacientes (80  
de ellos tratados con trombolíticos) un mes tras el infarto agudo 
(un momento en el que el proceso de expansión ha finalizado y 
posiblemente se ha iniciado la remodelación de la zona no 
infartada). Tanto en el estudio univariado como en el 
multivariado, el principal determinante de los volúmenes 
ventriculares (tanto telediastólico como telesistólico) fue la 
extensión de la zona disfuncionante.
Si bien la correlación entre la dilatación ventricular precoz 
y el tamaño del infarto ha sido consistente en los trabajos 
presentados y en muchos otros, existen series con resultados
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diferentes. Así, Chareonthaitawee et al217 en una serie de 14 
pacientes a los que se les realizaron ventriculografías isotópicas 
sucesivas, no detectaron en el estudio prealta una correlación 
significativa entre el volumen telesistólico y el tamaño del 
infarto; sin embargo, al cabo de un año la correlación volumen 
telesistólico-tamaño del infarto fue altamente significativa  
(r=0,80). No se aportan en esta serie los valores para el volumen 
telediastólico.
Los resultados en nuestra serie concuerdan con los 
expuestos hasta ahora en el sentido de una clara asociación entre 
los volúmenes ventriculares analizados precozmente (una semana 
postinfarto) y el tamaño del infarto, utilizando el estudio 
cuantitativo de la ventriculografía de contraste para el análisis 
de ambos parámetros. En la ventriculografía realizada en la 
primera semana postinfarto 10 pacientes (15%) presentaron un 
volumen telediastólico (VTDIs) mayor de 90 m l/m 2 y 12
pacientes (18%) presentaron un volumen telesistólico (VTSIs) 
mayor de 50 ml/m2.
Al analizar las características de contractilidad,
encontramos que los pacientes con dilatación ventricular (tanto 
del volumen telediastólico como telesistólico) en la primera 
semana presentaban una función sistólica regional y global más 
deprimidas. En el estudio multivariado sólo la severidad de la 
disfunción aumentó de una manera significativa la probabilidad 
de dilatación ventricular precoz. La correlación entre la
severidad de la disfunción y los volúmenes fue más débil para el 
VTDIs que para el VTSIs .
Así pues, como en la mayoría de estudios previos
mencionados, se observó que el principal determinante de la 
dilatación ventricular precoz lo constituye la severidad de la 
disfunción regional (los pacientes con disfunción más extensa 
muestran ya en la primera semana unos mayores volúmenes). 
Asimismo se detectó que la correlación es mucho mejor con el 
volumen telesistólico, probablemente reflejando que el volumen 
telesistólico es un parámetro más relacionado con la función 
sistólica mientras que el volumen telediastólico podría
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constituir el principal determinante del proceso de remodelación 
ventricular.
La relación entre la dilatación ventricular precoz y I a 
severidad de la disfunción regional puede radicar en varios 
factores: (a) aquellas disfunciones más severas sufren un mayor 
proceso de expansión precoz (adelgazamiento de la pared, 
realineación de miocitos...) que provoca una dilatación mayor de 
la zona infartada191»196»203, (b) La pérdida de una zona extensa 
de territorio contráctil provoca un estrés parietal importante 
(tanto en la zona infartada como en las vecinas) que se intenta 
compensar con una dilatación ventricular (mayor a más severidad 
en la disfunción) para intentar manejar el gasto cardíaco con un 
menor número de células contráctiles34»196.
Otro factor que se ha relacionado con una mayor dilatación 
ventricular precoz es la localización anterior del infarto. Así por 
ejemplo, tanto Picard et al204 como Gaudron et al211 
consideraron en sus trabajos a la localización anterior del 
infarto como un factor independiente de dilatación ventricular 
precoz y progresiva. La mayor dilatación ventricular que acontece 
en los infartos anteriores podría relacionarse con su mayor 
extensión y con su localización (la zona anterolateral es más 
delgada y con un mayor radio de curvatura con lo cual se favorece 
el estrés parietal). En nuestra serie la localización anterior no 
aumentó la probabilidad de dilatación ventricular; ello podría 
deberse a que en el grupo de estudio tanto los infartos anteriores 
como los inferiores fueron de tamaño intermedio ó extenso, por 
lo cual no existieron diferencias en cuanto a tamaño entre ambas 
localizaciones.
5 .1 .1 .2 .- Papel de la afectación coronaria
El papel de la permeabilidad en la arteria responsable del 
infarto en esta fase tan temprana viene directamente relacionado 
con la posibilidad de reducir el tamaño del infarto con una 
reperfusión precoz. Así, como comentábamos previamente, en el 
estudio GISSI-137 los pacientes tratados con trombolíticos 
mostraron un menor tamaño del infarto y unos menores
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volúmenes telediastólico y telesistólico. En cualquier caso, la 
mejoría que aporta la reperfusión precoz en la fracción de 
eyección global parece modesta para explicar el aumento en la 
supervivencia a largo plazo que se ha demostrado195; este hecho 
se ha intentado explicar por la capacidad que tendría la 
permeabilidad coronaria en prevenir la dilatación ventricular 
tardía. Los mecanismos por los que la permeabilidad coronaria 
actuaría son diferentes a los de la fase aguda (exclusivamente 
relacionados con la reducción del tamaño del infarto) y se 
analizarán en el apartado siguiente.
En nuestra serie el estado de la arteria responsable del 
infarto (analizado una semana después del infarto agudo) no 
ejerció ninguna influencia sobre la dilatación ventricular precoz. 
Hay que tener en cuenta que el primer análisis (tanto de los 
volúmenes como de la coronariografía) se realizó una semana 
tras el infarto agudo; la permeabilidad ó no de la arteria en este 
momento no nos informa de la precocidad de la reperfusión 
(existen pacientes que durante esta primera semana postinfarto 
han sufrido reoclusión, otros reperfusión espontánea tardía). De 
una manera similar a nuestros resultados, Marino et al40 no 
encontraron diferencias significativas en el análisis prealta en 
las líneas de regresión tamaño del infarto-volúmenes 
ventriculares entre los pacientes con la arteria ocluida ó 
permeable. Tampoco en el estudio GISSI-137 se detectaron 
diferencias significativas en las líneas de regresión entre los 
volúmenes ventriculares y el tamaño del infarto al comparar los 
pacientes tratados con ó sin trombolíticos.
5 .1 .1 .3 .- Papel de los IECA
Finalmente, fármacos que actúan reduciendo la carga 
ventricular como los nitratos intravenosos en fase precoz34, los 
betabloqueantes (recientemente el carvedilol)227 y sobre todo 
los IECA se han relacionado con una menor dilatación ventricular 
si bien sus efectos se observan en fases más tardías de las que 
estamos analizando en este capítulo226. Dado que el papel de los 
IECA en pacientes con infarto intermedio ó extenso parece
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demostrado se inició tratamiento con enalapril dentro de la 
primera semana de seguimiento a todos los pacientes del grupo.
Parece claro de lo expuesto hasta ahora y de nuestros 
resultados que el principal determinante de la dilatación 
ventricular precoz es el tamaño del infarto; los pacientes con 
infarto extenso presentan una mayor dilatación ventricular y 
ésta se puede detectar precozmente (dentro de la primera 
semana). La correlación con el tamaño del infarto es mejor con el 
volumen telesistólico que con el telediastólico (posiblemente 
reflejando que el primero es un parámetro fundamentalmente de 
función sistólica). Las maniobras que intenten disminuir la 
dilatación ventricular precoz habrán pues de centrarse en reducir 
el tamaño del infarto (fundamentalmente a través de una 
reperfusión lo más precoz posible de la arteria relacionada con el 
infarto).
5.1.2.- DILATACION TARDIA (DESDE LA PRIMERA 
SEMANA AL SEXTO MES) DE LOS VOLUMENES 
VENTRICULARES
La pérdida de miocitos que se produce en un infarto de 
miocardio conlleva un aumento de la tensión que deben soportar 
los miocitos supervivientes, tanto mayor cuanto mayor sea el 
tamaño de la necrosis34»191*196. Teniendo en cuenta la ley de 
Laplace:
Tensión= Presión x Radio /  2 X Espesor
si se produce expansión del infarto, al aumento de tensión 
causado por la muerte de miocitos (por la reducción de la 
cantidad de miocardio contráctil) se le une el provocado por el 
aumento del radio y la pérdida de espesor. Este aumento de la 
tensión intenta ser compensado por el miocardio viable mediante 
una hipertrofia de la pared (gracias básicamente a un aumento 
del volumen de los miocitos, siendo más discutible el papel de la 
fibrosis reactiva239 en la zona sana)205*214»226. Esta hipertrofia
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compensadora (remodelado postinfarto en la zona no infartada) 
puede alcanzar un equilibrio ó bien progresar durante semanas ó 
meses; así en infartos muy extensos el incremento del radio de 
curvatura puede generar un aumento de la tensión que nunca 
llegue a compensarse de forma adecuada, provocando con ello una 
dilatación y un aumento progresivo de la tensión en un círculo 
autoalimentado34* 193,196.
Diferentes factores se han asociado con la dilatación 
ventricular en las semanas ó meses siguientes al infarto agudo:
- El tamaño del infarto: los pacientes que en fase aguda sufrieron 
una necrosis extensa presentan con más frecuencia unos 
volúmenes dilatados en fase tardíai96»232.
- La localización anterior del infarto (por su extensión y por las 
características anatómicas de la zona explicadas previamente) 
también favorece la dilatación tardía2n .
- De los fármacos que modifican la carga ventricular, los IECA 
han demostrado claramente atenuar el proceso de dilatación 
ventricular progresiva226.
- El papel de la estenosis coronaria residual en el proceso de 
remodelación es todavía controvertido. La permeabilidad de la 
arteria relacionada con el infarto parece ejercer un efecto 
favorable en la reducción del proceso de remodelado, si bien la 
reperfusión indiscriminada en fases posteriores a aquellas en las 
que es posible salvar miocardio no es una táctica todavía 
aceptadai95.
- Finalmente la asociación entre los fenómenos de viabilidad y de 
remodelación no ha sido definida. Si bien parece lógico que la 
recuperación contráctil en los meses siguientes a un infarto (ya 
sea mediante revascularización ó espontáneamente) puede 
limitar la dilatación ventricular238,240> esta teoría no ha sido 
validada.
En el presente estudio analizamos la evolución de los 
volúmenes ventriculares durante los primeros 6 meses 
postinfarto en 40 pacientes. Aproximadamente la mitad de los 
casos no mostraron dilatación precoz ni tardía. Del 50% restante
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un 10% presentó dilatación precoz (aquellos pacientes con una 
disfunción más severa) que no progresó posteriormente mientras 
que un 40% presentó dilatación tardía. Ni la severidad de la 
disfunción ni la afectación coronaria fueron predictores de 
dilatación tardía; únicamente una mayor mejoría de la disfunción 
regional atenuó el proceso de dilatación progresiva del volumen 
telesistólico.
5 .1.2 .1 .- Papel de los volúmenes ventriculares y 
de la severidad de la disfunción en fase precoz  
(primera semana) en el proceso de dilatación 
p ro g res iva
Como se ha comentado previamente, la dilatación precoz de 
los volúmenes ventriculares en nuestra serie fue íntimamente 
ligada al tamaño del infarto. Sin embargo, al analizar la 
evolución posterior de aquellos pacientes que habían presentado 
dicha dilatación en la primera semana (VTS1s> 90 ml/m2 ó 
VTS1s> 50 m l/m 2) se observó que ninguno de ellos mostró un 
incremento significativo de sus volúmenes ventriculares (AVTD ó 
AVTS> 20%) durante los meses siguientes. Es por ello que tanto 
en el caso del volumen telesistólico como en el telediastólico el 
principal predictor de dilatación tardía fueron los volúmenes 
analizados en la primera semana postinfarto: a mayor dilatación 
inicial el incremento en los meses sucesivos fue mínimo. Parece 
pues derivarse de estos resultados que aquellos casos con 
infartos más extensos compensan la pérdida tan importante de 
miocardio mediante una dilatación rápida que llega a su máximo y 
se agota en la primera semana postinfarto mientras que en 
algunos casos sin dilatación precoz persiste la capacidad de 
compensación mediante una dilatación más progresiva.
La mayoría de estudios previos relacionan a los infartos 
extensos con una mayor dilatación inicial que se incrementa en 
meses sucesivos20*204»206"208»217. Así por ejemplo, Gaudron et 
a l211 observaron que el tamaño del infarto era un predictor 
independiente de la dilatación posterior; McKay et al206 
observaron una correlación significativa entre el tamaño del 
infarto y el incremento del volumen telediastólico (r=0,71);
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Peels et al207 observaron dilatación sólo en los pacientes con 
disfunción severa; finalmente Chareonthaitawee et al217 
observaron una aceptable correlación entre el tamaño del infarto 
y los cambios en el volumen telesistólico durante 1 año (r=0,63).
En nuestra serie no se detectaron diferencias en cuanto a 
tamaño del infarto entre aquellos pacientes con ó sin dilatación 
tardía y por otra parte la severidad de la disfunción no fue un 
predictor (ni en el análisis univariado ni en el multivariado) de 
dilatación tardía. Las diferencias en este aspecto con otras 
series pueden residir en dos puntos:
(a) El momento de estudio. La mayoría de estos trabajos 
analizan los volúmenes en una fase muy precoz (primeras horas ó 
días)204»211. Ito et al214 observaron que la fase de expansión del 
infarto (dilatación precoz) llega hasta una semana tras el infarto 
agudo mientras que la dilatación tardía puede prolongarse 
semanas ó meses. Un estudio muy precoz condiciona por lo tanto 
que el análisis de los incrementos progresivos incluyan tanto a la 
fase de expansión (claramente relacionada con el tamaño del 
infarto) como a la de dilatación tardía. De acuerdo con los 
resultados de Ito et a l214 observamos en unos pocos casos (10%) 
dicha dilatación temprana, íntimamente ligada a los infartos más 
extensos. Por otra parte y como un proceso totalmente 
independiente (ningún paciente con dilatación precoz se dilató 
más en los meses siguientes) pero no menos importante (los 
pacientes con dilatación progresiva alcanzaron en el sexto mes 
volúmenes similares a aquellos con dilatación precoz) en un 40%  
de casos se produjo una dilatación tardía no relacionada con la 
severidad de la disfunción.
(b) El tratamiento con lECAs. En la mayoría de estudios 
previos dicha terapéutica no estuvo controlada20*204-208»217. En 
nuestra serie, en vista de las evidencias existentes de los 
beneficios que aportan en pacientes postinfarto218-222, se 
administraron en todos los casos por lo que es posible que con 
este tratamiento se atenuara la dilatación progresiva en aquellos 
pacientes precozmente dilatados. En el estudio CATS224, de 
diseño similar al nuestro, los resultados fueron parecidos:
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dilatación rápida en infartos extensos y progresiva (menor en ios 
casos tratados con lECAs) en los infartos de tamaño intermedio.
En la serie más amplia recientemente publicada, Gianuzzi 
et al253 obtienen unos resultados superponibles a los nuestros. 
Observaron en el seguimiento de 725 pacientes postinfarto que 
un 15% de ellos presentaron dilatación precoz (los infartos más 
extensos) mientras que en un 12% de casos se detecta dilatación 
tardía (>25% desde la primera semana al sexto mes); la 
dilatación tardía afecta a pacientes no dilatados en fase precoz y 
en los que no mejora la función sistólica. No se aportan en este 
estudio datos angiográficos.
5 .1 .2 .2 .- Papel de los IECA
Los IECA han demostrado su eficacia en la atenuación de la 
dilatación ventricular postinfarto en estudios de carácter 
experimental226; si bien uno de los principales mecanismos de 
acción parece ser la reducción de las presiones de llenado, otros 
efectos tales como la modificación del volumen a nivel renal, la 
reducción de la estimulación neurohormonal ó acciones tróficas 
directas a nivel vascular ó cardíaco pueden ayudar a frenar la 
remodelación postinfarto226.
Se ha observado que en pacientes propensos a la dilatación 
ventricular (infartos extensos) estos fármacos atenúan 
claramente el proceso de remodelado34*226. Utilizando la base de 
que los IECA son efectivos en reducir la dilatación ventricular 
postinfarto, se han desarrollado varios ensayos clínicos que han 
intentado demostrar la mejoría que ofrecen en el pronóstico de 
los pacientes postinfarto estos fármacos. En resumen, se pueden 
agrupar los estudios llevados a cabo en pacientes postinfarto en 
dos grandes grupos: (a) selectivos, caracterizados por incluir 
sólo a los casos con mayor probabilidad de dilatación ó de 
eventos (pacientes con función sistólica deprimida ó clínica de 
insuficiencia cardíaca)226. En este grupo se incluirían los 
estudios SAVE220, AIRE, SMILE ó TRACE, (b) No selectivos; se 
trata de estudios que incluyeron a la totalidad de los pacientes
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postinfarto (con tas únicas limitaciones de la presión arterial y 
la estabilidad clínica)226. En este grupo se incluirían los 
estudios CONSENSUS II219, GISSI 3, ISIS 4, Chínese ó CATS224.
De todos estos ensayos, se deduce que la efectividad en 
términos de supervivencia es mucho mayor cuando el tratamiento 
se administra a un grupo selectivo de pacientes (se logran salvar 
en torno a 40 vidas por cada 1000 pacientes tratados) que cuando 
se administran de forma indiscriminada (se logra una modesta 
reducción de la mortalidad, en torno a las 5 vidas salvadas por 
cada 1000 pacientes tratados)226. Parece pues clara la 
indicación del tratamiento IECA en pacientes de alto riesgo 
(especialmente aquellos con infarto extenso), si bien la 
seguridad de estos fármacos y el efecto apuntado recientemente 
en cuanto a la reducción de la tasa de reinfartos deja abierta la 
posibilidad de su administración a un grupo de pacientes más 
amplio226.
En nuestra serie, en vista de los datos que aporta la 
literatura, dado que una buena parte de los pacientes presentaron 
un infarto extenso y para evitar la distorsión sobre los 
resultados que ocasionaría tratar con IECA sólo a una parte del 
grupo de estudio, se decidió administrar enalapril a todos los 
pacientes incluidos desde la primera semana postinfarto.
Los pacientes con dilatación ventricular en la primera 
semana no presentaron una dilatación posterior (desde la primera 
semana al sexto mes). Es posible que el tratamiento con IECA 
iniciado en la primera semana protegiera a estos pacientes con 
alto riesgo (infarto extenso, dilatación precoz del VTDIs) de una 
mayor dilatación posterior, si bien la falta de un grupo control 
que no recibiera tratamiento IECA nos impide probar esta 
afirmación.
Sin embargo, en un estudio similar (el estudio CATS224), se 
observó de una parte que los infartos muy pequeños se dilataban 
muy raramente, que los infartos extensos presentaban una 
dilatación precoz independientemente del tratamiento IECA, 
mientras que era en el grupo de infartos de tamaño intermedio en 
los que el tratamiento con estos fármacos atenuaba la dilatación 
progresiva. En vista de estos resultados y los obtenidos en
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nuestra serie parece que es en el grupo de infartos intermedios y 
extensos donde el tratamiento IECA parece más indicado para la 
atenuación del remodelado postinfarto.
5 .1 .2 .3 .- Relación con la viabilidad miocárdica
La asociación entre los fenómenos de viabilidad y de 
remodelación no ha sido claramente definida. Así por ejemplo, la 
teoría que mantiene el beneficio de una reperfusión tardía sobre 
el proceso de remodelación, basa uno de sus principales 
argumentos en que mediante esta reperfusión es posible salvar 
un ribete de células viables y de esta manera frenar la dilatación 
v e n tr ic u la r195. sin embargo hay pocos trabajos que relacionen 
ambos fenómenos.
Así Garot et al241 estudiaron a 30 pacientes con un primer 
infarto y con la arteria relacionada con el infarto ocluida. Se 
efectuó angioplastia entre la tercera y cuarta semana 
postinfarto. Se estudió la existencia de viabilidad miocárdica 
mediante gammagrafía de perfusión con Talio. En el seguimiento 
13 pacientes (43%) sufrieron reoclusión. Los pacientes que 
mantuvieron la arteria abierta durante el seguimiento 
presentaron una mayor mejoría en su función sistólica y una 
menor dilatación. Se detectó una correlación positiva entre el 
número de segmentos no viables y el porcentaje de aumento del 
volumen telediastólico (r=0,6).
Ito et al242 observaron que de 126 pacientes con un primer 
infarto anterior, aquellos que tras la reperfusión presentaron el 
fenómeno de "no reflujo" (falta de captación de contraste en el 
territorio infartado tras la inyección intracoronaria y estudiado 
mediante ecocardiografía de contraste, sugerente de falta de 
viabilidad) presentaron una mayor dilatación ventricular.
Nidorf et al238 observaron en el seguimiento de 91 
pacientes postinfarto que los únicos predictores independientes 
de dilatación ventricular fueron la extensión inicial de la 
necrosis (a mayor necrosis mayor dilatación) y el porcentaje de 




Finalmente, Nijland et al240 observaron en un estudio 
reciente que la existencia de respuesta positiva a dosis bajas de 
dobutamina en la primera semana postinfarto (como índice de 
viabilidad) se relacionaba con una menor dilatación ventricular 
en los tres meses siguientes.
En nuestro estudio consideramos que había existido una 
mejoría significativa en la zona infartada si la severidad de la 
misma se había reducido en más de un 20% desde la primera 
semana al sexto mes (ASev6m>20%). La mejoría de la 
contractilidad en la zona infartada fue un predictor 
independiente de menor dilatación tardía del volumen 
telesistólico mientras que en el caso del volumen telediastólico  
la tendencia fue la misma pero sin llegar a la significación.
Si bien la dilatación precoz se observó claramente 
determinada por la existencia de una disfunción severa, al 
analizar los predictores de dilatación tardía ni la severidad de la 
disfunción ni la afectación coronaria aportaron información 
relevante sobre esta variable. De todas las variables evaluadas 
sólo los volúmenes en la primera semana postinfarto y la mejoría 
progresiva de la disfunción regional ayudaron a predecir la 
dilatación tardía.
Como ya se ha explicado previamente, el hecho de que 
ningún paciente con dilatación precoz se dilatara más en los 
meses siguientes hace que las variables VTSls y VTDIs estén 
relacionadas de manera inversa (a mayores volúmenes en la 
primera semana menor dilatación posterior) con la dilatación 
progresiva. Sin embargo, al estudiar sólo aquellos casos sin 
dilatación precoz VTSls dejó de predecir la dilatación tardía del 
VTS y VTDIs sólo se relacionó débilmente de manera inversa con 
la dilatación progresiva del VTD.
Fue por lo tanto la mejoría progresiva de la función 
regional la única variable que aportó información sobre la 
dilatación progresiva del VTS (a mayor mejoría menor 
dilatación). La peor correlación detectada en el caso del VTD 
confirma nuevamente la relación entre el volumen telesistólico y 
los parámetros de función sistólica, relación de la que el 
volumen telediastólico se mantiene más independiente.
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Estos resultados apuntan hacia la recuperación del 
miocardio viable (mediante una adecuada selección de pacientes 
y de revascularización en casos necesarios) como uno de los 
pocos mecanismos de los que disponemos (junto al tratamiento 
con lECAs) para la prevención de la dilatación tardía que, como 
hemos observado en nuestra serie, es un hecho frecuente (afecta 
en torno al 40% de casos) y puede provocar una dilatación 
ventricular importante (semejante a la ocasionada por las 
disfunciones severas sobre la dilatación precoz).
5 .1 .2 .4 .- Influencia de la afectación coronaria
Clásicamente se ha pensado que el beneficio que aporta la 
permeabilidad coronaria tras un infarto agudo de miocardio era 
consecuencia directa de la siguiente secuencia: reperfusión 
precoz - salvar miocardio - conservación de la función sistólica 
regional y global - mejoría en la supervivencia195. Sin embargo, 
el claro beneficio en términos de supervivencia que han aportado 
los agentes trombolíticos es difícil de explicar sólo por la 
modesta mejoría que aportan en función sistólica. Así por 
ejemplo, en el estudio "Western Washington Intracoronary 
Streptokinase in Myocardial Infarction Triar la mortalidad en 30 
días se redujo del 11,2% al 3,7% con los trombolíticos y sin 
embargo no se observaron diferencias significativas en términos 
de fracción de eyección195.
Reperfusión tardía
El concepto de que la arteria permeable y la reperfusión 
miocárdica aportan un beneficio más allá del que resulta sólo de 
salvar miocardio ha dado pie a la teoría de la "arteria abierta", 
que defiende la existencia de beneficios clínicos y 
hemodinámicos tanto tiempo dependientes como independientes 
como consecuencia de la reperfusión coronaria postinfarto. 
Revisaremos a continuación cuales son los mecanismos por los 
que la permeabilidad coronaria podría ser beneficiosa en una fase 
posterior a la de salvar una cantidad considerable de miocardio y 




Los principales mecanismos que se han aportado por los que 
la permeabilidad coronaria obtenida tardíamente puede ser 
beneficiosa para el pronóstico son los siguientes: (a) prevención 
de la remodelación ventricular por facilitar la llegada de células 
inflamatorias y con ello acelerar la cicatrización de la zona 
infartada y prevenir su expansión, (b) Dar firmeza a la zona 
infartada como consecuencia de la hemorragia y el edema 
producidos por la reperfusión y con ello atenuar el proceso de 
dilatación ventricular. (c) Salvar células viables (miocardio 
hibernado) y con ello lograr mejoría en la función sistólica y 
conseguir un ribete de células viables que disminuyan la 
dilatación de la zona infartada, (d) Alcanzar una mayor 
estabilidad eléctrica y con ello disminuir la probabilidad de 
arritmias malignas29»39»40*43»44*192»195.
Diversos estudios han intentado demostrar el beneficio de 
una reperfusión tardía sobre el proceso de remodelación. Así, 
Boyle et al33 observaron en un estudio experimental que la 
reperfusión tardía (6 a 8 horas post-ligadura coronaria en ratas) 
era incapaz de salvar miocardio pero sin embargo la dilatación 
ventricular era similar en el caso de la reperfusión precoz y 
tardía, y en ambos casos la dilatación era menor que en el grupo 
no reperfundido.
De manera similar, Hirayama et al228 estudiaron a 89 
pacientes con un primer infarto anterior y los dividieron en 
función de haberse producido una reperfusión precoz (menos de 3 
horas), intermedia (3-6 horas), tardía (más de 6 horas) ó sin 
reperfusión. Observaron que los pacientes con reperfusión tardía 
mostraron un mayor infarto pero sin embargo, la dilatación 
ventricular fue similar en todos los grupos reperfundidos y en 
todos ellos menor que en el grupo no reperfundido.
Pizzetti et a l234 estudiaron a 73 pacientes con un primer 
infarto anterior. En el subgrupo de 27 pacientes con arteria 
ocluida se obtuvo mediante angioplastia la permeabilidad 
coronaria tardía en 16 casos y en 11 persistió la oclusión. Sólo 
se detectó dilatación en el grupo con oclusión persistente.
Garot et al241 estudiaron a 38 pacientes con un primer 
infarto tratado con trombolíticos, en los que se demostró
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oclusión coronaria en la coronariografía realizada en la tercera 
semana postinfarto. Se efectuó una angioplastia con éxito en 30 
casos, de los que 13 (43%) presentaron reoclusión durante el 
seguimiento. Los pacientes con la arteria permeable mostraron 
mejoría de la función sistólica y no presentaron dilatación 
ventricular en el seguimiento a diferencia de aquellos con 
reociusión.
Junto a estos estudios en los que se observa un beneficio 
mediante la reperfusión tardía, existen otros en los que dicho 
beneficio es mucho más modesto ó inexistente. Así Topol e t al46 
estudiaron a 197 pacientes con un infarto de 6 a 24 horas de 
evolución; se randomizaron a recibir trombolíticos ó placebo y 
tras 24 horas se realizó una coronariografía y aquellos pacientes 
con la arteria ocluida se randomizaron a recibir angioplastia ó 
tratamiento conservador. En el grupo de pacientes tratados con 
trombolíticos se observó un menor VTD a los 6 meses, sin 
diferencias en cuanto a función sistólica (llama la atención que 
el porcentaje de pacientes con arteria permeable fue del 59% en 
ambos grupos). Por su parte, la angioplastia tardía no aportó 
ningún beneficio en cuanto a volúmenes ó a función sistólica.
McKendall et al233 analizaron un subgrupo de 133 pacientes 
del estudio TIMI en los que la trombolisis no logró la 
permeabilidad coronaria; en 33 pacientes consecutivos de esta 
serie se realizó angioplastia de rescate. Durante el primer mes 
de seguimiento no observaron diferencias en cuanto a mortalidad 
ó fracción de eyección entre el grupo control y el 
revascularizado.
En nuestro grupo de estudio analizamos los volúmenes 
ventriculares en el sexto mes postinfarto a 40 pacientes. De 
ellos se había realizado revascularización tardía 
(aproximadamente una semana postinfarto) en 15 casos (13 
mediante angioplastia y 2 mediante cirugía). De manera similar 
al segundo grupo de trabajos presentados, la revascularización 
tardía en nuestra serie no demostró beneficio ni en el caso del 
volumen telediastólico ni en el del telesistólico respecto al 
grupo de pacientes no revascularizados.
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Así pues, de estos resultados y de los publicados hasta la 
actualidad parece que la revascularización postinfarto realizada 
tardíamente (más allá de las primeras 12-24 horas) aporta un 
beneficio indiscutible en el caso de existir isquemia persistente 
ó ante la presencia de una cantidad considerable de miocardio
viable. Los otros posibles beneficios que podría aportar una 
revascularización tardía (prevención de la dilatación ventricular 
y estabilidad eléctrica) no han sido suficientemente validados
como para justificar una política indiscriminada de 
cateterización y revascularización (en el caso de existir una 
lesión residual) en todos los pacientes postinfarto.
Si bien se han propuesto actitudes tales como 
revascularizar la lesión residual (si es anatómicamente 
accesible para angioplastia) sólo en casos de pacientes de alto  
riesgo de dilatación, como los infartos anteriores extensos, con 
la única justificación de prevenir la remodelación ventricular, la 
opinión generalizada en la actualidad es la de esperar a grandes 
estudios prospectivos que puedan confirmar la teoría de la 
"arteria abierta"14.
Sin abandonar la relación entre la arteria responsable del
infarto y el proceso de remodelación, otros aspectos tales como
la severidad de la estenosis coronaria residual, la existencia de 
reoclusión y la circulación colateral se han relacionado tanto con 
la dilatación ventricular como con el pronóstico de los pacientes 
postinfarto. Comentaremos los datos que aporta la literatura en 
cada uno de estos campos y los contrastaremos con nuestros 
propios resultados.
Severidad de la estenosis coronaria residual
La permeabilidad de la arteria relacionada con el infarto se 
ha relacionado con un mejor pronóstico. Así Galvani et al198 
siguieron durante 43 meses a 172 pacientes con un primer 
infarto y enfermedad de un vaso; en el análisis multivariado sólo 
el volumen telesistólico y la permeabilidad coronaria (grados 
TIMI 2-3) fueron predictores independientes de supervivencia. 
Por su parte Lamas et al44 observaron en un subgrupo del estudio 
SAVE que la permeabilidad de la arteria relacionada con el 
infarto era un predictor independiente de supervivencia.
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Junto al peor pronóstico, la presencia de una estenosis 
residual severa se ha relacionado con una mayor dilatación 
ventricular. Así Leung et al235 estudiaron a 58 pacientes con un 
primer infarto y enfermedad sólo de la arteria descendente 
anterior; los pacientes con oclusión y aquellos con estenosis 
severa (mínimo diámetro luminal menor de 1,5 mm) presentaron 
mayores volúmenes en el sexto mes que aquellos sin estenosis 
significativa (mínimo diámetro luminal mayor de 1,5 mm). Marino 
et al40 observaron que la correlación entre los volúmenes 
ventriculares y el tamaño del infarto era mejor en aquellos casos 
con la arteria ocluida, y además estos pacientes presentaban 
unos mayores volúmenes ventriculares. Finalmente, Siu et al209 
observaron en un seguimiento de tres meses de 30 pacientes 
postinfarto que la dilatación ventricular quedaba atenuada en 
aquellos pacientes con permeabilidad coronaria.
Junto a estos estudios en los que la permeabilidad 
coronaria muestra una tendencia claramente favorable tanto en 
cuanto al pronóstico como en cuanto a frenar el proceso de 
remodelación, existen otros estudios en los que esta tendencia 
parece ser menos consistente. Así por ejemplo, White et al197 
siguieron durante 39 meses a 312 pacientes postinfarto; la 
permeabilidad coronaria (TIMI 3) no fue un predictor 
independiente de supervivencia. Warren et al215 siguieron a 36 
pacientes postinfarto; la permeabilidad coronaria no influyó en el 
proceso de dilatación ventricular postinfarto durante los 
primeros 10 meses. Nidorf et al238 estudiaron a 91 pacientes con 
un primer infarto durante tres meses; los volúmenes 
ventriculares dependieron del tamaño del infarto y de la mejoría 
en la zona infartada pero no de la estenosis residual; sólo la 
oclusión total sin colaterales (pero no la existencia de una 
estenosis residual severa) impidió la mejoría de la función 
regional aunque- tampoco afectó directamente a los volúmenes. 
Finalmente, Sanchis et al232 observaron que el principal 
determinante de los volúmenes un mes tras el infarto agudo era 
la extensión de la disfunción; la existencia de una estenosis 
coronaria residual severa no afectó a los volúmenes, si bien la 
existencia de una oclusión total sin colaterales fue un predictor 
independiente del volumen telesistólico.
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En nuestra serie no detectamos diferencias en el VTD6m ó 
VTS6m ni en el incremento progresivo de los volúmenes 
(AVTD6m, AVTS6m) entre los pacientes con oclusión ó sin 
oclusión ni entre los pacientes con una estenosis residual severa 
a los 6 meses ó sin estenosis. No pudimos analizar la influencia 
de una oclusión total sin colaterales debido a que todos excepto 
uno de los pacientes con oclusión habían desarrollado una buena 
circulación colateral a los 6 meses.
Parece derivarse de nuestro trabajo y de otros previos que 
el estado de la arteria relacionada con el infarto (analizado en la 
primera semana ó tras 6 meses de seguimiento) ejerce escasa 
influencia sobre los volúmenes ventriculares ó sobre su 
dilatación progresiva tras varios meses de seguimiento. Ello es 
posiblemente consecuencia de que el papel de la permeabilidad 
coronaria se ejerce fundamentalmente durante las primeras 
horas del evento agudo (salvando miocardio). El análisis de la 
arteria días ó meses posteriores al infarto no aporta información 
de la precocidad de la reperfusión en muchos casos (por los 
fenómenos de reperfusión espontánea ó de reoclusión de arterias 
previamente permeables). Asimismo, la existencia de una buena 
circulación colateral en prácticamente todos los pacientes con 
oclusión total pudo atenuar el proceso de remodelación en estos 
pacientes.
Por otra parte, si bien en algunos trabajos la existencia de 
una estenosis coronaria residual severa ó de oclusión, al analizar 
la anatomía coronaria varias semanas ó meses postinfarto, se ha 
relacionado con mayor probabilidad de dilatación, dicha 
correlación no se ha mantenido en otras series (como en nuestro 
caso). De ello se deduce que el papel del estado de la arteria 
relacionada con el infarto en el proceso de remodelado es 
marginal y mucho menos importante que el tamaño del infarto. De 
los parámetros de afectación coronaria que en la literatura se 
han analizado el único que parece mostrar una relación 
consistente con la dilatación ventricular es la oclusión total sin 
colaterales, si bien lo infrecuente de dicha situación (sólo 1 de 
40 casos en el análisis del sexto mes de nuestra serie) también 




Junto a la reperfusión y a la severidad de la estenosis 
residual, otros parámetros de afectación coronaria que se han 
relacionado con el proceso de remodelación postinfarto son la 
existencia de circulación colateral y la reoclusión coronaria tras 
una reperfusión inicial con éxito.
Kodama et al237 estudiaron a 21 pacientes con oclusión 
total un mes postinfarto; los 11 pacientes con buena circulación 
colateral no dilataron sus volúmenes mientras que en los 10 
pacientes con oclusión sin colaterales se detectó un incremento 
significativo tanto del volumen telediastólico como del 
telesistólico tras dos años de seguimiento. Sanchis et al232, en 
una serie de 100 pacientes estudiados un mes postinfarto 
observaron que el grupo de 8 pacientes con oclusión total sin 
colaterales presentó mayores volúmenes telediastólico y 
telesistólico que el resto del grupo (no se detectaron diferencias 
en cuanto a volúmenes entre los pacientes con oclusión total y 
buenas colaterales respecto al grupo con arteria permeable); por 
otra parte la existencia de oclusión total sin colaterales fue un 
predictor independiente del volumen telesistólico.
Los mecanismos por los que una buena circulación colateral 
puede atenuar el proceso de remodelación no han sido claramente 
definidos. El desarrollo de circulación colateral se estimula por
la existencia de células isquémicas; ello podría significar que la
circulación colateral mantiene la viabilidad de una pequeña 
cantidad de miocardio, insuficiente para mejorar la función
sistólica pero capaz de impedir la dilatación. También se ha 
apuntado a que la circulación colateral favorecería la
cicatrización del área infartada236*237. Como se comentó 
previamente, en nuestro estudio no pudimos analizar el papel de 
la circulación colateral por la existencia de la misma en todos 
los pacientes evaluados en el sexto mes con oclusión total 
excepto en uno.
Reoclusión coronaria
Finalmente, la reoclusión coronaria tras una reperfusión 
con éxito también se ha relacionado con un peor pronóstico,
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menor probabilidad de recuperación de la función sistólica y 
mayor dilatación ventricular. Brodie et a l10 observaron en 576 
pacientes postinfarto tratados con angioplastia primaria que la 
reoclusión se relacionó con una menor mejoría de la función 
sistólica y una mayor mortalidad (sólo en los pacientes con 
fracción de eyección menor del 45%). Brower et al45 siguieron a 
300 pacientes tratados con trombolíticos durante un año; la tasa 
de eventos cardíacos fue significativamente mayor en el grupo 
con reoclusión (24% vs 6%). Ohman et al48 obtuvieron unos 
resultados similares al observar una menor recuperación de la 
función regional y mayor mortalidad en el 12% de pacientes que 
presentaron reoclusión en la primera semana tras la trombolisis. 
A diferencia de estos resultados, Takens et al49 cuando 
analizaron a los pacientes que habían presentado reoclusión tres 
meses después de la trombolisis (28% de casos) no observaron 
diferencias en la fracción de eyección respecto a aquellos que 
habían mantenido la permeabilidad.
Como hemos visto hasta ahora, la mayoría de trabajos han 
estudiado la influencia de la reoclusión sobre la función sistólica 
y su repercusión en la supervivencia y se han centrado poco en la 
remodelación. Garot et al241 estudiaron a 38 pacientes con 
oclusión persistente tras la trombolisis y a los que se les realizó 
angioplastia varios días después; observaron durante el 
seguimiento una tasa de reoclusión del 43%. Los pacientes con 
reoclusión presentaron una menor mejoría de la función sistólica 
y una mayor dilatación ventricular que los pacientes con arteria 
permeable.
De los 40 pacientes a los que se les realizó seguimiento 
durante 6 meses en nuestra serie se revascularizaron 15 casos 
(13 mediante angioplastia y 2 mediante cirugía)
aproximadamente una semana tras el infarto agudo. De los 15 
pacientes revascularizados, 5 (33%) presentaron reoclusión. No 
se detectaron diferencias en cuanto a VTD6m, VTS6m, AVTD6m ó 
AVTS6m entre los pacientes revascularizados sin ó con
reoclusión a los 6 meses.
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De lo obtenido en nuestros resultados podemos extraer 
como principales conclusiones respecto a la dilatación
ventricular postinfarto:
(a) Aproximadamente la mitad de los pacientes sufren 
dilatación ventricular postinfarto. En el 10% de los casos dicha 
dilatación ocurre rápida y precozmente (primera semana)
mientras que en el 40% de casos ocurre progresivamente
(primeros seis meses).
(b) Alrededor del 10% de los pacientes presentan durante la 
primera semana postinfarto una dilatación ventricular 
importante (expansión del infarto). Dicha dilatación afecta a los 
pacientes con infartos más extensos y no progresa durante los 
meses sucesivos.
(c) En aproximadamente un 40% de casos se produce una 
dilatación ventricular tardía (desde la primera semana al sexto 
mes). Los pacientes con dilatación precoz no muestran un 
incremento sucesivo de sus volúmenes ventriculares por lo cual 
el proceso de dilatación tardía afecta básicamente a pacientes 
con volúmenes ventriculares normales ó casi normales tras la 
primera semana postinfarto.
(d) De todas las variables analizadas sólo la mejoría de la 
función sistólica regional atenúa la dilatación tardía 
especialmente en el caso del volumen telesistólico.
(e) Los datos de afectación coronaria (primera semana ó 
sexto mes postinfarto) juegan un papel marginal en el proceso de 
remodelación precoz y tardía.
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5.1.3 .- CONTRACTILIDAD EN LA ZONA NO 
INFARTADA
El comportamiento de la zona no infartada tras un infarto 
no ha sido claramente definido. Por otra parte, pocos estudios 
han analizado la relación entre la función regional de la zona no 
infartada y el proceso de remodelación. Los principales hallazgos 
en este terreno en nuestra serie fueron los siguientes: (a) existe 
una correlación entre la contractilidad de las zonas infartada y 
no infartada. Los pacientes con disfunción más severa en la zona 
infartada también presentan una función más deprimida en la 
zona no infartada, (b) La contractilidad de la zona no infartada 
influye en el proceso de remodelación. Los pacientes con función 
más deprimida en la zona no infartada presentan unos mayores 
volúmenes, (c) Los pacientes con contractilidad más deprimida en 
la zona no infartada muestran una mayor mejoría progresiva de 
dicha zona, (d) La contractilidad está más deprimida en la zona 
adyacente al infarto que en la zona más remota.
Un hecho que puede influir decisivamente en la 
contractilidad de la zona no infartada es la existencia de 
enfermedad multivaso213. Por este motivo sólo incluimos en el 
análisis a aquellos pacientes con enfermedad monovaso (en la 
arteria relacionada con el infarto).
5 .1 .3 .1 .- Relación con la contractilidad en la zona 
in fa rta d a
Clásicamente se ha considerado que la zona no infartada 
presenta una hipercinesia compensadora que trata de suplir la 
función de la zona de miocardio necrótico. Así Jaarsma et al243 
estudiaron a 98 pacientes mediante ecocardiografía en el primer 
día postinfarto y observaron hipercinesia de la zona remota en el 
67% de los casos. Kerber et a I244 provocaron en perros infartos 
mediante ligadura coronaria y observaron hipercinesia en el 60% 
de casos (77% si la arteria ligada era la circunfleja).
Existen sin embargo estudios que han observado hipocinesia 
en la zona no infartada. Así, Ahrens et al205 estudiaron a 84 
pacientes postinfarto mediante análisis cuantitativo de la
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ventriculografía de contraste; observaron que un 52% de los 
pacientes con infarto anterior presentaban hipocinesia (<-1 
DE/C) más allá del territorio correspondiente a la arteria 
descendente anterior. Kramer et al213 estudiaron 
cuantitativamente (mediante resonancia magnética nuclear) la 
contractilidad en la zona no infartada de 28 pacientes con 
enfermedad monovaso y un primer infarto anterior en el día 5 
postinfarto; las zonas remotas (basal lateral e inferior media) 
mostraron una contractilidad deprimida al compararlas con un 
grupo control. El porcentaje de pacientes con hipercinesia en la 
zona remota en otros dos estudios efectuados mediante análisis 
cuantitativo de la ventriculografía de contraste fue del 13% 
(Grines et al245) y del 32% (Stadius et al41).
En nuestra serie tanto en la primera semana como en el 
sexto mes predominaron los pacientes con contractilidad normal 
en la zona no infartada. El porcentaje detectado de pacientes con 
hipercinesia fue similar a estudios previos realizados mediante 
análisis cuantitativo. En el análisis de la primera semana 
presentaron hipocinesia (<-1 DE/C) en la zona no infartada 9 
pacientes (22%); la contractilidad fue normal (entre -1 y 1 DE/C) 
en 20 (49%) e hipercinética (>1 DE/C) en 12 casos (29%). Tras 6 
meses la zona no infartada fue hipocinética en 4 casos (14%), 
normal en 18 (62%) e hipercinética en 7 (24%).
Hay que destacar la correlación positiva entre la 
contractilidad de las zonas infartada y no infartada tanto en la 
primera semana como en el sexto mes. Por lo tanto, aquellos 
pacientes con disfunción severa en la zona infartada también 
mostraron una contractilidad más deprimida (no existió por lo 
tanto hipercinesia compensadora) en la zona remota.
El porcentaje de pacientes con hipercinesia en la zona no 
infartada en nuestra serie (29% en la primera semana, 24% en el 
sexto mes) fue similar a otros estudios realizados mediante 
técnicas cuantitativas41»245 pero inferior a otras series. La 
diferencia puede radicar en que las series con altos porcentajes 
de pacientes con hipercinesia243 (60-70% de casos) se realizaron 
básicamente mediante análisis cualitativo de la imagen 
ecocardiográfica (con la influencia de la ventana acústica y la
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subjetividad al tener como referencia la zona infartada). Por otra 
parte nuestro estudio se realizó aproximadamente el día 7 
postinfarto mientras que en otros casos se realizó en el primer 
día; se ha descrito un fenómeno de "regresión a la media"245 en I a 
contractilidad de la zona no infartada (hipercinesia inicial que 
luego se agota en la zona no infartada) el cual pudo influir en el 
bajo porcentaje de pacientes con hipercinesia que detectamos.
La correlación entre la contractilidad de la zona infartada y 
no infartada así como la existencia de pacientes con hipocinesia 
remota podría explicarse por diferentes factores213: (a) el 
estrés parietal mantenido sobre la zona no infartada como 
consecuencia de la sobrecarga de volumen puede deprimir la 
contractilidad de la zona remota (más cuanto mayor ha sido el 
infarto), (b) En la zona no infartada pueden existir alteraciones 
en la reserva coronaria y en la microcirculación a pesar de no 
existir lesiones en la arteria coronaria, (c) La zona infartada
puede provocar una retención ó anclaje ("tethering") sobre la no 
infartada. Si bien sólo analizamos la zona más remota (no las 
cuerdas adyacentes), las disfunciones severas podrían retener la 
contractilidad en toda el área no infartada, (d) La expansión del 
área infartada puede afectar a las zonas vecinas.
5 .1 .3 .2 .- Contractilidad en la zona adyacente y en 
la zona remota al infarto
Diversos estudios han observado que dentro de la zona no 
infartada, la contractilidad está más deprimida en la zona 
adyacente que en la más remota al territorio infartado. Así 
Kramer et al246 provocaron un infarto anterior en estudios 
experimentales y analizaron la contractilidad mediante
resonancia magnética previamente al infarto, tras una semana y 
al sexto mes; las zonas infartada y la adyacente presentaron 
fibrosis y depresión de la contractilidad mientras que la zona 
remota no mostró alteraciones. Watt et al247 también provocaron 
experimentalmente infartos anteriores y observaron una 
depresión contráctil en las zonas infartada, adyacente y remota
(menos deprimida). Al analizar el mecanismo de Frank-Starling
(aumento de la contractilidad al aumentar el volumen
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ventricular) observaron que en las zonas infartada y adyacente 
estaba casi abolido mientras que en la zona remota estaba 
atenuado.
En nuestro análisis consideramos como zona no infartada 
las cuerdas más remotas al infarto (cuerdas 67-80 en los 
infartos anteriores, cuerdas 10-50 en los infartos inferiores). La 
contractilidad que se detectó en la zona no infartada en la 
primera semana fue de 0,5 [-0,4 a 1] DE/C. Al considerar la zona 
no infartada en su totalidad y no sólo las cuerdas más remotas 
(cuerdas 51-80 en los infartos anteriores, cuerdas 10-66 en los 
inferiores) la contractilidad (-0,5 [-1,3 a 0]) fue
significativamente menor (p=0,0007). Por otra parte la 
correlación con la contractilidad en la zona infartada fue mejor 
al considerar la zona no infartada en su totalidad.
La peor contractilidad en la zona no infartada y la mejor 
correlación con la contractilidad de la zona infartada detectada 
al incluir las cuerdas adyacentes al infarto son consecuencia de 
la mayor depresión en su función que presentan dichas cuerdas 
respecto a las más remotas. Posiblemente los fenómenos de 
retención y expansión en la zona no infartada son los principales 
mecanismos por los que la contractilidad en la zona adyacente 
está más deprimida.
5 .1 .3 .3 .- Evolución de la contractilidad en la zona 
no infartada desde la primera semana al sexto 
mes
La contractilidad de la zona infartada puede mejorar ya sea 
espontáneamente ya sea mediante revascularización durante las 
semanas ó meses tras un infarto agudo. Sin embargo pocos datos 
aporta la literatura respecto a la evolución de la función regional 
de la zona no infartada en los meses siguientes al infarto.
Kramer et al246 en un estudio experimental observaron que 
en los 6 primeros meses tras un infarto anterior la zona 
adyacente al infarto mostraba una ligera mejoría mientras que la 
zona más remota mantuvo su contractilidad dentro de la 
normalidad durante todo el seguimiento. Grines et al245
-194-
Discusión
analizaron cuantitativamente la contractilidad de la zona no 
infartada el primer y el séptimo día en un grupo de 322 pacientes 
tratados con trombolíticos; en conjunto no hubo un cambio 
significativo desde el día 1 al día 7 (1,3 vs 1,3 DE/C); al analizar 
el incremento en la contractilidad de la zona no infartada en la 
primera semana observaron que el mejor predictor de dicho 
incremento fue la severidad presentada basalmente (los 
pacientes con una zona no infartada más deprimida inicialmente 
presentaron un mayor incremento; se produjo pues un fenómeno 
de "regresión a la media" en la contractilidad de la zona no 
infartada). Finalmente el estado de la arteria relacionada con el 
infarto fue un débil pero significativo predictor de la mejoría en 
la zona no infartada.
Los resultados obtenidos en nuestra serie son superponibles 
a los de Grines et al245 pero los confirman en un seguimiento 
más amplio de 6 meses. En conjunto no hubo un cambio 
significativo en la contractilidad de la zona no infartada desde la 
primera semana al sexto mes (0,5 vs 0,2 DE/C p=ns). El fenómeno 
de regresión a la media parece confirmarse durante los meses 
siguientes al infarto; en el sexto mes aumentó el porcentaje de 
pacientes con contractilidad normal en la zona no infartada (49%  
vs 62%) y disminuyó el porcentaje de pacientes con hipo ó 
hipercinesia en la zona no infartada. Se observó nuevamente una 
correlación inversa entre la contractilidad basal y la mejoría de 
la zona no infartada (r=-0,57 p=0,001). El estado de la arteria 
relacionada con el infarto no ejerció ninguna influencia sobre la 
evolución de la zona no infartada.
Parece pues desprenderse de los resultados presentados 
que, si bien no se producen grandes cambios en el estado 
contráctil de la zona no infartada, durante los meses siguientes 
al infarto la zona remota tiende a recuperar progresivamente su 
contractilidad normal y que el principal determinante de dicha 
recuperación es el estado contráctil basal de tal manera que 
aquellos pacientes con mayor disfunción inicial son los que 




5 .1 .3 .4 .- Influencia de la contractilidad en la zona 
no infartada sobre los volúmenes ventriculares
Si bien los cambios en la forma y estructura de la zona no 
infartada son básicos para la comprensión del fenómeno de 
remodelación postinfarto, apenas existen estudios que relacionen 
la contractilidad de la zona no infartada con los volúmenes 
ventriculares.
En nuestra serie observamos una tendencia significativa a 
que los pacientes con peor contractilidad en la zona no infartada 
mostraran un mayor volumen telediastólico en la primera 
semana. Esta correlación mejoró en el sexto mes y por otra parte 
los pacientes con hipocinesia en la zona no infartada en el sexto 
mes mostraron un mayor VTD6m que aquellos con contractilidad 
normal ó hipercinética. Sin embargo la contractilidad de la zona 
no infartada no fue un predictor independiente del VTD ni en la 
primera semana ni en el sexto mes.
Las correlaciones entre el volumen telesistólico y la 
contractilidad de la zona no infartada fueron más estrechas tanto 
en la primera semana como en el sexto mes. Los pacientes con 
una zona no infartada hipocinética mostraron un mayor VTSls y 
VTS6m que los pacientes con una zona no infartada normal ó 
hipercinética. Por otra parte, la mejoría de la zona no infartada 
mostró una correlación inversa con el incremento del volumen 
telesistólico desde la primera semana al sexto mes; así pues, una 
mayor mejoría de la zona no infartada protegió de la dilatación 
progresiva del volumen telesistólico. Finalmente, la 
contractilidad de la zona no infartada fue un predictor 
independiente del volumen telesistólico tanto en la primera 
semana como en el sexto mes.
Parece pues claro que el estado contráctil en la zona no 
infartada influye en el proceso de remodelación (mayores 
volúmenes a mayor disfunción de la zona no infartada) y que 
dicha influencia se ejerce sobre todo en el volumen telesistólico 
(mucho más ligado a los parámetros de función sistólica que el 
volumen telediastólico). En el caso del volumen telediastólico, si 
bien no resultó un predictor independiente la contractilidad de la 
zona no infartada, el hecho de que tras 6 meses la correlación
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SevNolnf6m-VTD6m mejorara y que las diferencias en el VTD6m 
entre los pacientes con hipocinesia y el resto fueran 
significativas (con un menor número de pacientes que en el 
estudio inicial) parecen indicar que la contractilidad de la zona 
no infartada también ejerce una influencia sobre el VTD y que 
dicha influencia aumenta con el tiempo.
De lo expuesto hasta ahora podríamos concluir que:
(a) Aproximadamente un tercio de los pacientes muestran 
hipercinesia en la zona no infartada. La mayoría de casos 
muestran una contractilidad normal ó disminuida en dicho 
territorio.
(b) Existe una correlación directa entre la contractilidad de 
las zonas infartada y no infartada. Los pacientes con mayor 
disfunción en la zona infartada también muestran una zona no 
infartada más deprimida. No se produce pues una hipercinesia 
compensadora.
(c) La evolución de la zona no infartada en los meses 
siguientes al infarto depende sobre todo de la disfunción inicial. 
Los pacientes con una zona no infartada más deprimida 
inicialmente muestran una mayor mejoría progresiva (se produce 
pues un fenómeno de regresión a la media para recuperar la 
contractilidad normal).
(d) Los pacientes con mayor disfunción en la zona no 
infartada muestran unos mayores volúmenes ventriculares. La 
relación es más estrecha en el caso del volumen telesistólico.
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5.2.- FUNCION REGIONAL. VIABILIDAD MIOCARDICA 
POSTINFARTO
5.2 .1 .- DETERMINANTES DE LA RESPUESTA A DOSIS 
BAJAS DE DOBUTAMINA
Como se explicó en el capítulo de Introducción existen 
diversas técnicas que nos orientan respecto a la existencia de 
miocardio viable en la disfunción regional tras un infarto de 
miocardio121. La información de dichas exploraciones puede ser 
de vital importancia en el pronóstico y manejo de los pacientes 
postinfarto ya que si se detecta miocardio viable (con una 
contractilidad deprimida pero recuperable espontáneamente ó 
mediante revascularización) existen posibilidades de mejorar la 
función sistólica la cual constituye el principal marcador 
pronóstico de los pacientes postinfarto93.
Si bien los determinantes de la respuesta a bajas dosis de 
dobutamina (y la importancia de cada uno de ellos) no han sido 
claramente definidos, cinco parecen ser los factores más 
íntimamente ligados a dicha respuesta: (1) El tamaño y la 
transmuralidad de la necrosis. (2) La severidad de la estenosis 
coronaria residual. (3) La circulación colateral. (4) Los 
betabloqueantes. (5) El anclaje ó arrastre ("tethering") por las 
zonas vecinas56-58*80.
En nuestra serie se realizó un análisis de la influencia que 
sobre la respuesta a la dobutamina ejercen la severidad de la 
disfunción regional y de la estenosis coronaria residual. Dada la 
clara atenuación en la respuesta que provocan los 
betabloqueantes, se retiraron antes de realizar la exploración. 
Sólo dos de los 57 pacientes mostraron buena circulación 
colateral en el momento del análisis por lo que la influencia de 
dicho factor no se valoró. Los principales hallazgos detectados 
fueron:
(a) El principal determinante de la respuesta a la 
dobutamina a dosis bajas es la severidad de la disfunción. Dicha 




(b) En aproximadamente una tercera parte de los casos con 
disfunción severa se detecta la existencia de reserva contráctil 
con dosis bajas de dobutamina. Dado que estos casos son los que 
más se benefician de una eventual revascularización, es en ellos 
en los que el estudio parece más indicado
(c) La severidad de la estenosis coronaria residual parece 
jugar un papel marginal en la respuesta a dosis bajas de 
dobutamina.
5.2.1 .1 .- Ventajas e inconvenientes de la 
ventriculografía de contraste con dobutamina 
para el estudio de la viabilidad miocárdica
La respuesta de la zona disfuncionante a la dobutamina se 
ha presentado durante los últimos años como una de las técnicas 
más prometedoras para la detección del miocardio viable. El 
análisis de la mejoría ó no de la zona disfuncionante con la 
dobutamina se realiza habitualmente con la ecocardiografía dado 
que ésta es la técnica menos invasiva y más accesible para los 
cardiólogos. Sin embargo plantea dos inconvenientes importantes: 
(a) una mala ventana ecocardiográfica (presente hasta en un 30% 
de los casos según las series) impide un análisis correcto, (b) El 
estudio de la contractilidad regional es cualitativo (no cuantifica 
linealmente la contractilidad)121»154.
En el presente estudio analizamos la contractilidad
regional y su respuesta a la dobutamina mediante
ventriculografía de contraste. Ello nos aportó como principales 
ventajas: (a) evitar el problema de la mala ventana. En todos los 
casos se pudo delinear sin problemas el borde endocárdico. (b) 
Analizar de una manera cuantitativa (mediante el método del 
movimiento central de la pared) la contractilidad regional.
El análisis de la respuesta a la dobutamina con la 
ventriculografía de contraste plantea algunas dificultades, (a) Es 
una técnica invasiva (requiere un cateterismo cardíaco). Sin 
embargo este inconveniente puede suponer una ventaja en
aquellos pacientes postinfarto a los que se realiza un
cateterismo y se detecta una lesión residual y en los que la
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existencia ó no de viabilidad puede ser la única justificación 
para la revascularizarización. El estudio "in situ" de la presencia 
de miocardio viable puede ayudar a la toma de decisiones y a 
ahorrar la realización de otras exploraciones, (b) No detecta el 
engrasamiento endocárdico. Sin embargo, también con la 
ecocardiografía el principal parámetro analizado es la movilidad 
del borde endocárdico mientras que la cuantificación del 
engrasamiento sólo es posible en unos pocos segmentos, (c) No 
permite un análisis continuo de la contractilidad (sólo la 
ventriculografía basal y tras la perfusión de dobutamina) con lo 
que la respuesta bifásica149 (mejoría inicial con empeoramiento 
posterior) no puede ser analizada. En cualquier caso la mayoría de 
trabajos previos han demostrado que el análisis de la respuesta a 
una dosis baja de dobutamina es un indicador fiable de la 
existencia de viabilidad miocárdica148. Es por ello que la dosis 
elegida para el estudio de la reserva contráctil fue 10 
/igr/Kg/min, con la cual se han observado en series previas el 
mayor porcentaje de respuestas positivas.
5 .2 .1 .2 .- Papel de la severidad de la disfunción 
regional y de la estenosis residual en la 
respuesta a dosis bajas de dobutamina
- Papel de la severidad de la disfunción regional
Diversos estudios han observado que la repuesta a dosis 
bajas de dobutamina es mayor y más probable cuanto menos 
severa es la disfunción regional162*248.
La contractilidad miocárdica depende básicamente de la 
actividad de la zona subendocárdica. Tanto Kaul58*80 como 
Armstrong56 han apuntado que cuando la necrosis afecta a un 20% 
de la pared aparece hipocinesia importante mientras que si 
alcanza al 30~40% resulta en acinesia. La respuesta a la 
dobutamina en el caso de una disfunción poco severa será más 
probable que si ésta es severa (se produce una gran alteración 
estructural y se pierde la zona que más aporta a la contractilidad 
de la pared). Las disfunciones más severas ó no responden ó 
necesitan dosis más altas (si bien la respuesta sólo a dosis altas
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indica gran alteración estructural y poca probabilidad de 
recuperación).
El porcentaje de pacientes con respuesta positiva a dosis 
bajas de dobutamina (51%) fue similar a otras 
series16!»162»169»179. El porcentaje de pacientes con respuesta a 
la dobutamina fue mayor en el caso de las disfunciones no 
severas (69% vs 33%). Los pacientes con respuesta significativa 
a la perfusión de dobutamina presentaron una función sistólica 
regional y global más conservadas. Se observó asimismo que la 
mejor correlación con el porcentaje de mejoría de la severidad 
de la disfunción con la dobutamina se establecía con la severidad 
de la disfunción.
En la serie más amplia (115 pacientes; 668 segmentos) en 
la que se analiza la respuesta a la dobutamina, Smart et al148 
observaron un porcentaje de respuestas positivas (48%) muy 
similar a nuestra serie; asimismo el porcentaje de respuestas 
positivas fue significativamente mayor en aquellos casos con 
disfunción basal menos severa (74% vs 36%). En este grupo la 
alta tasa de respuestas positivas en los segmentos con 
disfunción poco severa constituyó la causa principal de falsos 
positivos para predecir la mejoría posterior por lo que los 
autores concluyeron que la utilidad del estudio en las 
disfunciones poco severas es limitada.
Parece pues claro al analizar nuestro grupo en su totalidad 
que, de acuerdo con la mayoría de series previas, la severidad de 
la disfunción condiciona claramente la respuesta a la dobutamina 
siendo ésta mucho más probable en las disfunciones menos 
severas.
Al analizar por separado a los pacientes con disfunción no 
severa observamos nuevamente que la severidad de la disfunción 
fue el único predictor independiente de la respuesta a la 
dobutamina (más respuesta a menor disfunción). Si bien la 
estenosis residual pareció ejercer un cierto efecto atenuante a 
la respuesta (la tercera parte de pacientes con disfunción no 
severa no respondieron a la dobutamina y todos ellos tenían una 
estenosis residual severa) dicho efecto no fue independiente (los 
pacientes con estenosis severa también mostraron una
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contractilidad más deprimida) por lo que al igual que en la 
totalidad del grupo, la respuesta a dosis bajas de dobutamina fue 
mayor y más probable en las disfunciones no severas. La alta 
probabilidad de respuesta entre los pacientes con infartos 
pequeños hace replantear la necesidad de este tipo de estudio en 
estos casos. En una serie reciente, Cornel et al249 observaron que 
la existencia de una disfunción no severa es la causa principal de 
los falsos positivos en los estudios con eco-dobutamina, por lo 
que los autores (dada la alta prevalencia de los resultados 
positivos en estos pacientes) ponen en duda la indicación del 
estudio en este contexto.
Al analizar por separado a los pacientes con disfunción 
severa observamos que sólo una tercera parte respondió a la 
dobutamina. Vanoverschelde et al176 obtuvieron un porcentaje 
idéntico en un grupo de pacientes con fracción de eyección menor 
del 35%. Al analizar los determinantes de respuesta a la 
dobutamina en estos pacientes ningún parámetro resultó un buen 
predictor. La severidad de la disfunción no se relacionó con la 
mejoría con dobutamina; en un estudio reciente (Curiel et a l250) 
observaron mediante el análisis de la respuesta a dosis bajas de 
dobutamina con ecocardiografía transesofágica que la magnitud 
de la disfunción basal no predecía la respuesta en un grupo de 
pacientes con disfunción severa (fracción de eyección menor del 
40%). Es posible que una vez alcanzado un umbral de severidad se 
produzca una importante alteración estructural y la existencia de 
una disfunción más ó menos severa ya no condicione la respuesta 
a la dobutamina a dosis bajas. Por otra parte, la existencia de 
una estenosis residual severa no impidió la respuesta a la 
dobutamina (el porcentaje de pacientes con respuesta positiva 
fue del 30% tanto en los casos con estenosis como en aquellos 
sin estenosis).
Así pues, el estudio de viabilidad con dosis bajas de 
dobutamina tiene una utilidad limitada en las disfunciones no 
severas debido a la alta probabilidad pre-test de encontrar un 
estudio positivo, mientras que en las disfunciones severas es 
donde el estudio parece estar más indicado ya que, si bien sólo un 
30% de casos van a demostrar respuesta positiva, son estos
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casos los que más se beneficiarán de su correcta identificación y 
revascularización.
- Papel de la estenosis residual
Los estudios experimentales han demostrado la existencia 
de un acoplamiento contracción-perfusión mediante el cual, ante 
un consumo de oxígeno aumentado (mediante dobutamina por 
ejemplo) la contractilidad aumenta en función del aporte de 
nutrientes; si dicho aporte se limita mediante una estenosis 
severa la respuesta inotrópica se anula78*164.
La influencia de una estenosis coronaria severa sobre el 
acoplamiento contracción-perfusión se ha analizado básicamente 
con dosis altas de dobutamina (que provocan un gran aumento del 
consumo de oxígeno por el miocardio); así Sedlis et al165 
observaron (mediante ventriculografía de contraste con dosis 
altas de dobutamina) que mientras en un grupo control la fracción 
de eyección aumenta, en los casos con estenosis coronaria 
disminuye. Por su parte Skopicki et al157 y Krivokapich et al183 
han demostrado mediante la combinación de ecocardiografía- 
dobutamina y tomografía de emisión de positrones que en 
condiciones normales la dobutamina aumenta la llegada de flujo y 
la contractilidad; en los casos con estenosis coronaria el flujo no 
aumenta en la zona disfuncionante lo cual explica la falta de 
mejoría en estos casos; observaron asimismo una correlación 
negativa entre la estenosis residual y el aumento de flujo 
provocado por la dobutamina (a mayor estenosis menor aumento 
de flujo). Sklenar et al164 en un estudio experimental observaron 
que tras provocar un infarto la respuesta de la disfunción 
regional a la dobutamina era significativamente mayor si no 
existía estenosis. Baptista et al163 determinaron que un mínimo 
diámetro luminal inferior a 1 mm (menos de 1,07 mm) era el 
mejor punto de corte que discriminaba la existencia ó no de 
respuesta a dosis altas de dobutamina. Finalmente, la respuesta 
bifásica (mejoría a dosis bajas y empeoramiento a dosis altas) 
descrita por Afridi et al149 como uno de los signos más 
específicos (aunque con una baja sensibilidad) de viabilidad 
miocárdica se basa en el acoplamiento contracción-perfusión 
(mejoría de la contractilidad hasta un umbral en el que la
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estenosis residual limita el aporte sanguíneo necesario ante el 
aumento de demanda impuesto).
Como hemos comprobado, la mayoría de estudios han 
observado que con dosis altas de dobutamina la existencia de una 
estenosis residual impide la respuesta inotrópica. Si bien el 
estudio de la reserva contráctil con dosis bajas se basa en que 
con estas dosis (en torno a 10 /¿gr/Kg/min) se puede aumentar la 
contractilidad sin inducir isquemia56*58*80, el efecto ejercido 
por una estenosis coronaria severa en la existencia ó no de 
respuesta contráctil con dosis bajas de dobutamina 
(habitualmente utilizadas para el estudio de la viabilidad 
miocárdica) ha sido poco analizado.
En nuestra serie la existencia de una estenosis residual 
severa ejerció un papel marginal en la existencia ó no de reserva 
contráctil con dosis bajas de dobutamina. En los pacientes con 
disfunción severa (aquellos en los que el estudio de viabilidad 
está más indicado) el porcentaje de pacientes con respuesta 
positiva fue el mismo (en torno al 30%) independientemente de la 
existencia ó no de estenosis coronaria. Por su parte, en los casos 
con disfunción no severa el porcentaje de pacientes con
respuesta positiva fue mayor en los casos sin estenosis severa 
residual (100% vs 60%); estos resultados podrían indicar que en 
este subgrupo de pacientes (con gran cantidad de miocardio 
viable) la presencia de una estenosis coronaria atenúa I a 
respuesta a la dobutamina. Sin embargo, los pacientes con 
estenosis residual también mostraron una disfunción más severa 
y en el estudio multivariado el único predictor de respuesta fue
la severidad de la disfunción. El posible factor de confusión que
la existencia de una estenosis residual podría ejercer en 
pacientes con disfunción poco severa se suma a los
anteriormente comentados en el sentido de la dudosa indicación 
que el estudio con dosis bajas de dobutamina puede tener en 
pacientes con disfunción regional no severa.
Se deriva pues de nuestros resultados que:
(a) El principal determinante de la respuesta a la 
dobutamina a dosis bajas es la severidad de la disfunción. La alta
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probabilidad de respuesta en las disfunciones poco severas hace 
que la indicación del estudio en estos casos sea dudosa.
(b) Una tercera parte de los casos con disfunción severa 
muestran reserva contráctil con dosis bajas de dobutamina. Dado 
que estos casos son los que más se benefician de una eventual 
revascularización, es en ellos en los que el estudio parece más 
indicado.
(c) La severidad de la estenosis coronaria residual no 
limita la respuesta a dosis bajas de dobutamina.
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5 .2 .2 .- MEJORIA ESPONTANEA DE LA 
CONTRACTILIDAD DESDE LA PRIMERA SEMANA AL 
SEXTO MES POSTINFARTO
Diversos estudios han demostrado la posibilidad de mejoría 
espontánea (sin revascularización) en la contractilidad de la 
disfunción regional en los días ó semanas siguientes a un infarto 
agudo141»161»162. Esta mejoría se ha englobado dentro del 
concepto de aturdimiento miocárdico y clásicamente ha hecho 
referencia a una situación de depresión de la función sistólica 
como consecuencia del daño provocado por la isquemia y la 
reperfusión que se recupera espontáneamente sin necesidad de 
revascularización (ya que el flujo está preservado)31*53*54.
Los principales hallazgos detectados en nuestra serie 
respecto a la mejoría espontánea de la función sistólica en los 
meses siguientes a un infarto de miocardio fueron los siguientes:
(a) La mejoría espontánea de la contractilidad existe e influye 
decisivamente en la función sistólica regional de los pacientes 
postinfarto. Aproximadamente la mitad de los casos (48%) 
mostraron una mejoría de la disfunción regional tras 6 meses, y 
dicha mejoría se relacionó con una menor disfunción regional en 
el sexto mes postinfarto, (b) La existencia de una estenosis 
residual significativa en la arteria relacionada con el infarto no 
impide la mejoría espontánea, (c) De los parámetros analizados, 
sólo la respuesta a dosis bajas de dobutamina aporta información 
respecto a la mejoría espontánea de la contractilidad.
5 .2 .2 .1 .- Importancia de la mejoría espontánea de  
la contractilidad postinfarto
La mejoría espontánea de la contractilidad que tiene lugar 
tras un infarto agudo de miocardio se ha englobado durante los 
últimos quince años dentro del concepto de aturdimiento 
miocárdico, el cual hace referencia a una disfunción contráctil 
que aparece transitoriamente tras la reperfusión de la oclusión 
coronaria como consecuencia del daño provocado por fenómenos 
tales como la rápida producción de radicales libres de oxígeno ó 
la sobrecarga intracelular de calcio31*53*54*65*73. Este concepto
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requiere por lo tanto que la disfunción sea reversible 
espontáneamente y que el flujo miocárdico sea normal ó casi 
normal53.
Existen evidencias tanto clínicas como experimentales del 
fenómeno de aturdimiento miocárdico; es precisamente la 
disponibilidad de modelos experimentales (a diferencia de lo que 
ocurre con la hibernación) lo que ha facilitado en mayor medida 
su entendimiento54. Sin embargo el establecimiento de límites 
estrictos entre miocardio aturdido y miocardio hibernado es cada 
vez más difícil. Bolli ha descrito múltiples posibilidades de 
asociación entre necrosis, aturdimiento e hibernación en un 
mismo caso tras un infarto agudo53. Por otra parte, tanto Gerber 
et al87 como Vanoverschelde et al176 han observado, al analizar 
el flujo miocárdico prerevascularización mediante tomografía de 
emisión de positrones, que los pacientes que mejoran su 
contractilidad presentan basalmente un flujo normal, lo que 
indicaría que algunos de los casos considerados como miocardio 
hibernado son la consecuencia de fenómenos repetidos de 
isquemia-aturdimiento. Esto reforzaría aún más la importancia 
del fenómeno del aturdimiento miocárdico.
En nuestra serie, del mismo modo que la mayoría de 
estudios que aporta la literatura131*161*162*169, nos centramos 
en el hecho de la mejoría espontánea (sin revascularización) de 
la función regional y de sus determinantes. No podemos pues 
hablar estrictamente de miocardio aturdido (que requiere la 
existencia de un flujo normal). Creemos sin embargo que este 
tipo de análisis es de un mayor interés clínico ya que nos permite 
analizar la importancia y los determinantes de la recuperación 
espontánea de la función regional tras un infarto agudo.
La mejoría espontánea de la contractilidad puede aparecer 
en un porcentaje considerable de pacientes que oscila entre el 30 
y el 60% de los casos según las series. Así, Sanchis et al162 
observaron en 32 pacientes la quinta semana postinfarto que un 
31% de los casos con disfunción basal habían presentado una 
mejoría significativa. Piérard et a l141 observaron mejoría 
espontánea en la tercera parte (6 de 17 casos) de pacientes 9 
meses tras el infarto agudo. Smart et al160 detectaron
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recuperación espontánea en el 41% de los casos en una primera 
serie de 51 pacientes y en el 44% en la serie más amplia recogida 
de 115 casos148. Finalmente Elhendy et al169 observaron 
recuperación espontánea en el 31% de los segmentos 
disfuncionantes en una serie de 30 pacientes analizados en la 
primera semana y en el tercer mes postinfarto.
En nuestra serie la recuperación espontánea de la 
contractilidad desde la primera semana al sexto mes constituyó 
un determinante importante de la función sistólica en los 25 
pacientes no revascularizados a los que se les efectuó 
seguimiento. En conjunto se apreció una reducción significativa 
de la severidad de la disfunción regional desde la primera semana 
al sexto mes. En la mitad de los casos (48%) se produjo una 
mejoría significativa. Los pacientes con mejoría espontánea no 
mostraron diferencias en cuanto a la disfunción basal con 
aquellos pacientes sin mejoría. Sin embargo, en el grupo con 
mejoría espontánea se produjo una clara reducción en la
severidad de la disfunción desde la primera semana al sexto mes. 
Finalmente, los pacientes con mejoría espontánea mostraron una 
disfunción menor en el sexto mes. Existió una correlación 
negativa entre la mejoría espontánea de la disfunción y la 
severidad de la disfunción en el sexto mes; así pues, una mayor 
mejoría espontánea determinó una menor severidad de I a
disfunción regional en el estudio tardío.
El porcentaje de pacientes con mejoría espontánea en 
nuestra serie (48%) fue muy similar ó ligeramente superior a 
otros grupos; ello podría estar en relación de una parte a que el 
estudio realizado fue de tipo cuantitativo (método del 
movimiento central de la pared aplicado a la ventriculografía de
contraste) mientras que la mayoría de las series efectuaron
análisis cualitativos mediante ecocardiografía; por otra parte el 
período de seguimiento (6 meses) fue superior a la mayoría de 
los estudios presentados.
Todos estos datos avalan de una parte la existencia 
incuestionable de recuperación espontánea de la contractilidad 
en los pacientes postinfarto, su importancia como determinante 
de la magnitud de la disfunción regional en los meses siguientes
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al infarto agudo y su elevada incidencia. Analizaremos a 
continuación la influencia de diferentes factores (severidad de la 
estenosis residual y de la disfunción regional y la respuesta a 
dosis bajas de dobutamina) sobre la existencia de mejoría 
espontánea.
5.2.2.2.- Influencia de la severidad de la
disfunción regional y de la estenosis coronaria 
residual sobre la mejoría espontánea de I a
c o n tra c tilid a d
-Papel de la severidad de la disfunción regional
La existencia de una disfunción regional poco severa se 
relaciona con una reperfusión precoz ó con una circulación 
colateral bien desarrollada por lo cual parece lógica la 
asociación entre una disfunción poco severa y una mayor 
probabilidad de mejoría espontánea.
Sanchis et al162 detectaron una débil asociación entre el
pico enzimático y la mejoría espontánea desde la primera a la 
quinta semana (r=0,41); asimismo los pacientes con respuesta 
positiva a la dobutamina presentaron un menor pico enzimático. 
Los signos de reperfusión precoz no se relacionaron con una
mayor mejoría. Smart et al160 observaron en una serie de 41 
casos que la existencia de un infarto sin onda Q y de un pico 
enzimático de CPK menor de 1000 U/ml eran altamente 
específicos (90%) pero poco sensibles (55%) en la predicción de 
mejoría espontánea. Finalmente, Salustri et a l161 observaron que 
la existencia de hipocinesia en vez de acinesia aumentaba la 
posibilidad tanto de respuesta a dosis bajas de dobutamina (odds 
ratio 4,18) como de mejoría espontánea tras 3 meses (odds ratio 
2,29); asimismo la respuesta a dosis bajas de dobutamina mostró 
una mayor sensibilidad en la predicción de mejoría espontánea en 
los segmentos con hipocinesia que en los acinéticos (87% vs 
35%).
En la serie más amplia recogida sobre la recuperación 
espontánea, Smart et al148 observaron en 115 pacientes que 
tanto los signos clínicos (bajo pico enzimático),
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electrocardiográficos (ausencia de ondas Q) como 
ecocardiográficos (disfunción no severa) se relacionaban con una 
mayor probabilidad de recuperación; sin embargo (a diferencia de 
la respuesta a la dobutamina) no aportaron información 
independiente. Es más, la principal causa de falsos positivos en 
la respuesta a la dobutamina fue el alto porcentaje de respuesta 
en aquellos casos con hipocinesia por lo que los autores 
consideran innecesario el estudio en los pacientes con disfunción 
no severa.
En nuestra serie también se observó una tendencia hacia 
una mayor mejoría espontánea en aquellos pacientes con 
disfunción no severa respecto a aquellos con disfunción severa; 
si bien no se alcanzó la significación estadística ello es 
probablemente consecuencia del reducido número de pacientes 
(n=25). Sin embargo, la existencia de una disfunción no severa no 
fue un buen predictor de mejoría espontánea.
En la valoración de nuestros resultados hay que tener en 
cuenta el momento del primer estudio (una semana tras el 
infarto) por lo que algunos pacientes con disfunción poco severa 
podrían haber ya mejorado durante los primeros días, lo cual pudo 
reducir la fiabilidad de este índice en la predicción de la mejoría 
espontánea. Sin embargo Smart et al148 analizaron la fiabilidad 
de la respuesta a la dobutamina en función de la severidad de la 
disfunción en diferentes momentos (desde el día 2 al día 7 
postinfarto) y no observaron diferencias significativas, lo cual 
sugiere de una parte que la mejoría espontánea se inicia al menos 
una semana después del infarto agudo y de otra que los estudios 
de viabilidad pueden realizarse de manera fiable en cualquier 
momento dentro de la primera semana postinfarto.
La existencia de una disfunción menos severa parece pues 
relacionarse débilmente con una mayor mejoría espontánea. En la 
mayoría de estudios la existencia de un infarto pequeño parece 
ser un índice altamente específico (muchos de los pacientes con 
disfunción poco severa mejoran espontáneamente) pero poco 
sensible (existen pacientes con mejoría espontánea que habían 
presentado una disfunción severa). Así pues, tanto en otros 
trabajos como en nuestra propia serie la existencia de una
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disfunción severa no descarta la posibilidad de mejoría por lo 
que la severidad de la disfunción no puede utilizarse como un 
índice fiable en la predicción de mejoría.
■Papel de la estenosis coronaria residual
La definición de miocardio aturdido conlleva como se 
apuntó más arriba de una parte disfunción sistólica reversible y 
de otra flujo coronario normal31»53*54. A pesar de ello, pocos son 
los trabajos en los que se ha cuantificado el flujo coronario y su 
relación con la mejoría espontánea de la contractilidad tras un 
infarto. Sanchis et al162 no detectaron diferencias entre los 
grupos con y sin mejoría espontánea de la contractilidad en 
cuanto a la estenosis coronaria residual, mínimo diámetro 
luminal ó porcentaje de pacientes con oclusión total en la arteria 
relacionada con el infarto. Por su parte, Smart et al160 tampoco 
detectaron diferencias en los parámetros comentados en la 
coronariografía realizada en el tercer día postinfarto entre los 
pacientes con y sin mejoría espontánea. Los resultados de 
Piérard et al141 están en la línea de los dos trabajos comentados.
En los estudios comentados previamente sólo se disponía de 
un único análisis (precoz) de la situación del flujo coronario, por 
lo que fenómenos tales como la reoclusión ó la reperfusión 
coronaria podrían distorsionar los resultados. En nuestra serie se 
analizaron los datos de la coronariografía precoz (una semana) y 
tardía (seis meses); los diferentes índices de afectación en la 
arteria responsable del infarto (mínimo diámetro luminal, 
estenosis residual, porcentaje de pacientes con oclusión total ó 
con afectación de la arteria descendente anterior proximal) ó del 
resto del árbol coronario (enfermedad multivaso) en ambos 
estudios no ejercieron influencia estadísticamente significativa  
respecto a la existencia de una mejoría espontánea de la 
disfunción regional.
Parece pues derivarse de nuestra serie y de trabajos 
previos tales como los de Smart et al160, Sanchis et a l162 y 
Piérard et al141 que la existencia de una estenosis significativa 
en la arteria relacionada con el infarto no impide la posibilidad 
de recuperación espontánea de la contractilidad en la disfunción 
regional. Estos resultados sugieren que la recuperación de la
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función sistólica depende de la reperfusión del miocardio en 
riesgo más que de la existencia de una estenosis residual;
incluso en pacientes con oclusión total (gracias a la micro ó
macrocirculación colateral) la recuperación espontánea es 
posible. Es posible por otra parte que la valoración del flujo en la 
zona disfuncionante mediante coronariografía no sea del todo 
precisa; así Elsner et al89 y Vanoverschelde et al176 han 
observado que muchos de los pacientes que mejoran tras 
revascularización tienen mediante tomografía de emisión de 
positrones un flujo basal normal. Cabe pues la posibilidad que a 
pesar de existir una estenosis residual significativa en algunos 
de los casos de nuestra serie, mantuvieran un flujo conservado en 
condiciones básales que les permitió recuperar la función
sistólica. Finalmente, hay que remarcar que el estudio tardío 
(sexto mes) sólo se efectuó en condiciones básales; es posible 
que algunos casos con estenosis significativa y mejoría
espontánea basalmente empeoren (por la presencia de isquemia) 
al ser sometidos a un estrés.
5 .2 .2 .3 .- Respuesta a dosis bajas de dobutamina 
en la disfunción regional como predictor de 
recuperación espontánea
La mejoría de la función sistólica en respuesta a dosis 
bajas de dobutamina es indicativo de preservación estructural 
suficiente en la zona infartada para ser posible una recuperación 
espontánea ó mediante revascularización56»80.
Piérard et al141 observaron una concordancia del 79% entre 
la ecocardiografía-dobutamina y la tomografía de emisión de 
positrones (clásicamente considerada como la técnica de 
referencia para el estudio de viabilidad) en la predicción de 
mejoría espontánea. La contractilidad sólo mejoró 
espontáneamente en el grupo con flujo y metabolismo normal; en 
el grupo con metabolismo conservado pero flujo reducido no se 
produjo mejoría espontánea a pesar de que si mejoraron con 
dobutamina (probablemente porque este grupo correspondía a 




Elhendy et al169 observaron que la respuesta a dosis bajas 
de dobutamina tenía una sensibilidad del 77% y una especificidad 
del 84% en la predicción de mejoría espontánea. La sensibilidad 
fue similar al estudio isotópico con Talio pero la especificidad 
fue mayor con la dobutamina (posiblemente porque mediante 
isótopos se detecta una mayor cantidad de miocardio viable pero 
muy dañado estructuralmente para recuperarse).
Sanchis et al162 observaron que la única variable que de una 
manera independiente predecía la mejoría espontánea de la 
contractilidad era la respuesta a dosis bajas de dobutamina. El 
valor predictivo positivo fue del 70% y el valor predictivo 
negativo del 86%.
Salustri et al161 detectaron una baja sensibilidad de la 
ecocardiografía-dobutamina (35%) en la detección de mejoría 
espontánea en los segmentos acinéticos. En la totalidad de 
segmentos la especificidad fue alta (94%) pero la sensibilidad 
baja (66%).
Asimismo, Smart et al148 , i60  también obtuvieron en sus 
dos series publicadas (de 41 y 115 casos respectivamente) unos 
altos valores de especificidad (90%) y sensibilidad (86%) con la 
ecocardiografía-dobutamina en la detección de mejoría 
espontánea. Los estudios en los pacientes con disfunción no 
severa (casi todos con respuesta positiva a la dobutamina) 
aumentaron el número de falsos positivos por lo que los autores 
dudan de la indicación del estudio en estos casos.
En nuestra serie la existencia de mejoría con la dobutamina 
mostró una sensibilidad del 58%, una especificidad del 62%, un 
valor predictivo positivo del 58% y un valor predictivo negativo 
del 62% en predecir una mejoría espontánea significativa tras 6 
meses. Considerando como mejoría con dobutamina un ASevD>10% 
la sensibilidad fue del 83%, la especificidad del 54%, el valor 
predictivo positivo del 63% y el valor predictivo negativo del 
78%.
Para analizar la fiabilidad de la mejoría con dobutamina 
como predictor de mejoría espontánea de la contractilidad en 
aquellos pacientes sin estenosis coronaria residual (la cual
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podría limitar la mejoría espontánea a pesar de la existencia de 
miocardio viable) se calculó la correlación entre la mejoría con 
dobutamina y la mejoría espontánea de la contractilidad desde la 
primera semana a los 6 meses en los 9 pacientes que cumplían 
los requerimientos mencionados (no revascularización y 
estenosis coronaria residual en el cateterismo inicial menor del 
70%); se excluyeron por lo tanto a los pacientes en los que la 
existencia de miocardio viable podría deberse en parte a 
miocardio hibernado (precisaría revascularización para mejorar). 
La correlación detectada fue significativa (r=0,74 p=0,02). Sin
embargo, en los 16 pacientes restantes (no revascularizados y 
con %1s>70%) no existió correlación entre la mejoría con 
dobutamina y la mejoría espontánea de la contractilidad.
Nuestros resultados están pues en la línea de trabajos como 
los de Piérard et al141 en los que en aquellos casos con 
miocardio viable la recuperación espontánea se produce si el 
flujo está mantenido mientras que si existe una estenosis severa 
probablemente sea necesaria la revascularización para alcanzar 
toda la mejoría esperable en función de los estudios de 
viabilidad.
De los resultados aportados por la literatura cabrían varias 
observaciones. La mayoría de estudios presentan altos valores de 
sensibilidad y especificidad; es posible que la publicación 
únicamente de los resultados de grupos con gran experiencia y de 
aquellos con mejores resultados puedan exagerar la fiabilidad de 
la ecocardiografía-dobutamina. Hay que tener en cuenta asimismo 
las limitaciones impuestas por la ventana ecocardiográfica y por 
la subjetividad de la interpretación de la contractilidad. Por otra 
parte llama la atención la alta especificidad de los resultados 
(casi todos los pacientes con respuesta a la dobutamina mejoran 
espontáneamente independientemente de la estenosis residual). 
Algunas de las series como las de Salustri et al161 ó Elhendy et 
a|i69 no valoran el flujo coronario por lo que la distinción a 
priori de aturdimiento e hibernación es difícil y el manejo de los 




Nuestros resultados están en la línea de la necesidad de 
valorar tanto función basal, como reserva contráctil y flujo 
coronario para obtener información sobre la posibilidad de 
recuperación espontánea; la respuesta positiva a la dobutamina 
en un caso sin estenosis residual severa indica una alta  
probabilidad de recuperación espontánea. En aquellos casos con 
estenosis severa, si bien no se descarta la existencia de cierta 
recuperación espontánea, para alcanzar la totalidad de la mejoría 
que predice la respuesta a la dobutamina posiblemente sería 
necesaria la revascularización; ello refuerza la teoría de que en 
un mismo caso pueden asociarse necrosis definitiva (zonas 
irrecuperables), aturdimiento (mejoran espontáneamente) e 
hibernación (precisan revascularización para mejorar)53»87*176.
En nuestro estudio la valoración al mismo tiempo del flu jo  
coronario (mediante coronariografía), función regional (mediante 
la ventriculografía basal) y reserva contráctil (mediante la 
respuesta a dosis bajas de dobutamina) nos permitió diferenciar 
entre miocardio viable con probabilidad de mejoría espontánea 
(con reserva contráctil y sin estenosis residual) ó con necesidad 
de revascularización (con reserva contráctil y con estenosis 
residual). Sin embargo, en la práctica clínica habitual la 
existencia de respuesta positiva a dosis bajas de dobutamina 
(analizada con ecocardiografía) puede ser insuficiente para 
decidir el manejo (revascularización ó no). El estudio de Afridi et 
a l149 puede aclarar la conducta a seguir; en este trabajo se 
utilizó dosis máximas de dobutamina (hasta 40 ^ g r /K g /m in )  y  se 
observó que una respuesta bifásica (mejoría inicial y 
empeoramiento posterior) se relaciona con estenosis residual 
significativa y necesidad de revascularizar mientras que una 
mejoría mantenida indicaría ausencia de isquemia y descartaría 
la necesidad de revascularizar para obtener mejoría.
De los resultados presentados podría concluirse respecto a 
la mejoría espontánea de la contractilidad tras un infarto agudo 
de miocardio que:
(a) La mejoría espontánea de la contractilidad se produce 
con gran frecuencia (aproximadamente en la mitad de los casos) y
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es un determinante importante de la magnitud de la disfunción 
regional en los meses siguientes a un infarto.
(b) Si bien las disfunciones menos severas muestran una 
mayor probabilidad de recuperación espontánea, la existencia de 
una disfunción severa no descarta dicha recuperación, por lo que 
la severidad de la disfunción no parece un índice fiable de 
recuperación espontánea.
(c) La mejoría con dobutamina predice la mejoría 
espontánea en el caso de existir un flujo coronario normal. El 
análisis de la disfunción basal (mediante una ventriculografía en 
condiciones básales), la reserva contráctil (mediante la 
respuesta a la dobutamina en la ventriculografía de contraste) y 
la estenosis residual (mediante la coronariografía) en el 
laboratorio de hemodinámica puede ser un método de utilidad 
para la predicción de mejoría espontánea tras un infarto.
(d) La existencia de una estenosis residual severa no anula 
la probabilidad de mejoría espontánea. Sin embargo, el hecho de 
que la respuesta a la dobutamina sólo predice la mejoría 
espontánea si no existe una estenosis severa orienta a que en los 
casos con estenosis residual sería necesaria la revascularización 




5 .2 .3 .- MEJORIA DE LA CONTRACTILIDAD EN LOS 
PACIENTES REVASCULARIZADOS DESDE LA 
PRIMERA SEMANA AL SEXTO MES POSTINFARTO
Tras un infarto agudo de miocardio la zona dependiente de 
la arteria que sufrió la oclusión aguda puede presentar una 
necrosis definitiva (si la oclusión fue prolongada y no existía 
circulación colateral; este territorio no tiene posibilidades de 
recuperar su contractilidad), presentar aturdimiento31 (si se 
restableció precozmente un flujo adecuado; la recuperación 
ocurrirá espontáneamente) ó hibernación (si se mantiene la 
viabilidad celular pero a expensas de un flujo insuficiente para 
mantener la función contráctil; la recuperación puede producirse 
si se revasculariza la arteria relacionada con el infarto)51»52»76.
La distinción entre aturdimiento e hibernación es cada vez 
más d ifíc il53. Se ha observado que la mayoría de pacientes que 
recuperan su contractilidad tras la revascularización presentan 
basalmente un flujo normal y que por lo tanto habría que hablar 
más de episodios repetidos de aturdimiento que de 
hibernación87’ 89»176. Por otra parte es muy probable que en un 
mismo paciente se encuentren áreas de necrosis, de aturdimiento 
y de hibernación53. A pesar de estas consideraciones es un hecho 
que un determinado porcentaje de pacientes se benefician de la 
revascularización tardía (días a meses) tras un infarto, mediante 
la recuperación total ó parcial de la función sistólica y con la 
influencia que sobre el pronóstico ello conlleva.
La importancia de la existencia de miocardio viable y sus 
implicaciones en el pronóstico y manejo de los pacientes 
postinfarto han sido ampliamente analizadas. Así, Sicari et al110 
siguieron a 778 pacientes con un infarto no complicado durante 9 
meses; observaron que la existencia de miocardio viable 
mediante ecocardiografía con dobutamina aumentaba de una 
manera significativa la probabilidad de producirse eventos 
(fundamentalmente angina inestable); lógicamente la detección 
de miocardio viable se asocia con la existencia de isquemia 
residual que se puede resolver mediante revascularización. Junto 
a la resolución de la isquemia residual, se ha observado que la 
revascularización en caso de existir miocardio viable favorece el
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pronóstico; así Di Carli et al93 observaron que aquellos pacientes 
con miocardio viable (detectado con tomografía de emisión de 
positrones) mejoraban la función sistólica, la calidad de vida y la 
capacidad de esfuerzo tras la revascularización. Finalmente, 
Nesto et a l106»107 observaron que aquellos pacientes que 
exhibían respuesta contráctil presentaban una mayor 
supervivencia (ya sea con tratamiento médico ó quirúrgico) en 
los cinco años siguientes.
En nuestra serie se produjo una mejoría significativa en 5 
casos (33%) mientras que en 10 casos (67%) la mejoría no fue 
significativa. El porcentaje de pacientes que mejoraron su 
función regional en los meses siguientes a la revascularización 
en nuestra serie (33%) fue ligeramente inferior a otros grupos en 
los que se detectó recuperación de la función regional 
postrevascularización en torno al 50% de los casos. El menor 
porcentaje de pacientes con mejoría en nuestra serie podría 
explicarse de una parte porque se trató de un grupo en el que se 
excluyeron las disfunciones pequeñas (con gran cantidad de 
miocardio viable); asimismo el criterio de existencia de 
recuperación (mejoría superior al 20% respecto a la disfunción 
basal) fue estricto; finalmente, la elevada tasa de reestenosis 
(40%) también pudo impedir la mejoría en varios casos.
Los principales hallazgos detectados en nuestra serie 
respecto a la mejoría de la contractilidad regional tras la 
revascularización fueron:
(a) La reestenosis en los meses siguientes a la 
revascularización puede impedir la mejoría de la contractilidad.
(b) La respuesta a la dobutamina, especialmente la mejoría 
de la extensión de la disfunción con la dobutamina, es un muy 




5.2.3 .1 .- Papel de la estenosis residual en el 
sexto mes postinfarto sobre la mejoría 
contráctil en los pacientes revascularizados
La mejoría de la contractilidad con la revascularización en 
aquellos territorios disfuncionantes con miocardio viable se basa 
en la recuperación del flujo normal, suficiente no sólo para 
mantener la actividad metabólica sino también la actividad 
contráctil. Por lo tanto, la conservación de la permeabilidad
coronaria una vez lograda puede ser fundamental para el
mantenimiento de la mejoría en la contractilidad en las zonas 
previamente disfuncionantes. Teniendo en cuenta que la 
reestenosis es un hecho relativamente frecuente en los primeros 
meses post-angioplastia (en torno a un 30%, si bien dicho 
porcentaje va disminuyendo gracias al mejor control de la
coagulación y a los nuevos dispositivos de revascularización)
diversos autores han investigado su influencia sobre la mejoría 
de la contractilidad.
Así Vom Dahl et al190 estudiaron la existencia de
viabilidad miocárdica con tomografía de emisión de positrones y 
analizaron la función regional mediante el método del
movimiento central de la pared. Aquellos pacientes con miocardio 
viable y que no habían presentado reestenosis ó reoclusión 
mejoraron su contractilidad durante el seguimiento, mientras 
que aquellos con reestenosis ó reoclusión no mejoraron a pesar 
de tener miocardio viable.
En un estudio similar, Miketic et al91 estudiaron a 74 
pacientes postinfarto con isquemia documentada; se realizó 
angioplastia en la cuarta semana y se efectuó un seguimiento de 
las coronarias y de la función en el sexto mes. Observaron una 
tasa de reestenosis (TIMI menor de un grado 3) en el 20% de
casos; la función regional y global mejoró en los pacientes con
artería permeable pero no en aquellos con reestenosis.
Finalmente, Meijer et al47 analizaron a 129 pacientes con 
infarto agudo de miocardio y tratados precozmente con 
trombolíticos; todos ellos mostraron permeabilidad coronaria en 
las primeras 48 horas. Tras tres meses un 30% presentó 
reoclusión. Al analizar la evolución en los pacientes con infarto
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más extenso (infartos anteriores) sólo se detectó mejoría en 
aquellos pacientes sin reoclusión.
En nuestra serie, si bien corta para extraer conclusiones 
definitivas, la tendencia observada respecto a la influencia de la 
reestenosis ó reoclusión en los pacientes revascularizados sobre 
la recuperación mantenida de la función contráctil fue la misma 
que en los trabajos presentados.
Se obtuvieron datos (básales y de seguimiento) de 15 
pacientes revascularizados (13 con angioplastia y 2 con cirugía). 
En los pacientes en los que tras 6 meses se detectó reestenosis ó 
reoclusión en la arteria responsable del infarto (n=6; 40%) no se 
apreció mejoría al comparar la severidad de la disfunción 
regional de la primera semana y del sexto mes (1,9±1,3 DE/C vs 
1,9±1,2 DE/C p=ns). Sin embargo en los pacientes en los que la 
arteria revascularizada persistía sin lesiones significativas 
(n=9; 60%) se produjo una mejoría en la disfunción regional 
(1 ,8±0,7 DE/C vs 1,5±0,7 DE/C p=0,02).
Parece pues derivarse de los diferentes trabajos 
presentados y de nuestros propios resultados que la mejoría 
mantenida de la función contráctil en aquellos casos con 
estenosis residual significativa requiere de una parte de la 
existencia de miocardio viable ("miocardio hibernado") y su 
adecuada revascularización y por otra parte es necesario que la 
permeabilidad coronaria se mantenga. La reestenosis ó reoclusión 
de una arteria inicialmente revascularizada con éxito puede 
atenuar ó impedir que la mejoría contráctil se mantenga.
5 .2 .3 .2 .- Papel de la respuesta a dosis bajas de 
dobutamina como predictor de mejoría de la 
función regional en los pacientes 
revascu larizados
En los pacientes postinfarto, el miocardio hipoperfundido 
disfuncionante puede corresponder a una necrosis definitiva ó a 
un miocardio viable (hibernado); este último puede recuperar la 
función tras ser revascularizado. Por lo tanto, la distinción entre 
necrosis y miocardio viable es un hecho de importancia relevante.
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La tomografía de emisión de positrones y ia gammagrafía 
isotópica177*179»188 con Talio179*182 ó Tecnecio136*151 se han 
utilizado con esta finalidad. Por otra parte, la mejoría en la 
contractilidad del miocardio disfuncionante con dobutamina se ha 
apuntado durante los últimos años como una técnica fiable, 
accesible a la mayoría de cardiólogos y sencilla para el análisis 
del miocardio con probabilidad de mejora tras la 
revascularización56»80.
La mayoría de estudios centrados en la fiabilidad de la 
respuesta a la dobutamina como predictor de mejoría tras la 
revascularización han observado la respuesta de la zona 
disfuncionante a dosis bajas del fármaco (5 a 10 pgr/Kg/min) 
mediante ecocardiografía transtorácica; si bien los criterios no 
han sido uniformes, se considera que existe respuesta si dos ó 
más segmentos mejoran su contractilidad con el estímulo 
inotrópico a dosis bajas177. Una vez efectuada la 
revascularización, se repite el análisis en condiciones básales y 
se estudia la fiabilidad del test (ya sea en segmentos ó en 
pacientes).
Los resultados que aporta la literatura con este método son 
altamente satisfactorios. Así Perrone-Filardi et al179 obtuvieron 
una sensibilidad del 88% y una especificidad del 87% (en un 
análisis de segmentos) al estudiar con ecocardiografía- 
dobutamina a dosis bajas a 18 pacientes antes y después de la 
revascularización. Cigarroa et al152 llegaron hasta unas dosis 
ligeramente superiores (20 pgr/Kg/min) y consideraron que 
existía mejoría si se reducía en más de un 20% la severidad de la 
disfunción (el mismo punto de corte que se utilizó en nuestra 
serie); encontraron un valor predictivo positivo del 82% y un 
valor predictivo negativo del 86%. En un estudio de 73 pacientes, 
Vanoverschelde et al176 encontraron una sensibilidad del 88% y 
una especificidad del 77% en la predicción de mejoría con la 
revascularización (estos resultados fueron algo mejores a los 
aportados por la gammagrafía con Talio); detectaron una 
correlación positiva (r=0,64) entre el porcentaje de mejoría con 
dobutamina y la mejoría tras la revascularización.
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En nuestra serie, ios resultados estuvieron en la misma 
línea de los presentados hasta ahora; del mismo modo que en el 
trabajo de Vanoverschelde et al176 se detectó una correlación 
positiva entre el porcentaje de mejoría de la severidad de la 
disfunción con dobutamina y el porcentaje de mejoría de la 
severidad de la disfunción tras 6 meses de la revascularización. 
Es pues posible mediante este análisis cuantitativo no sólo 
detectar la existencia de viabilidad sino también tener una idea 
aproximada de la cantidad de miocardio recuperable con la 
revascularización.
Dado que el índice utilizado de la severidad de la disfunción 
se ve muy influenciado por la contractilidad de la zona central de 
la disfunción (en ocasiones muy severamente deprimida), 
repetimos el análisis utilizando como índice de contractilidad la 
extensión de la disfunción (porcentaje de cuerdas en el territorio 
analizado con contractilidad inferior a -1 DE/C) que es menos 
dependiente de la severidad de la disfunción en las zonas más 
deprimidas. Utilizando este índice la correlación fue claramente 
superior al comparar la mejoría de la extensión con dobutamina y 
la mejoría de la extensión de la disfunción tras 6 meses de la 
revascularización. Ello podría explicarse por la mayor 
recuperación contráctil que experimentan las zonas más 
periféricas de la disfunción; esta recuperación pudo detectarse 
mediante el índice extensión pero no mediante el índice 
severidad de la disfunción.
Se ha observado una tendencia hacia una mayor 
especificidad con la ecocardiografía-dobutamina que con los 
estudios isotópicos; así por ejemplo, Le Feuvre et al171»175 
encontraron una especificidad del 86% con los isótopos y del 
100% con la dobutamina mientras que Arnese et al172 obtuvieron 
una especificidad del 42% con los isótopos y del 99% con la 
dobutamina. Ello parece estar en relación con que tanto los 
isótopos como la tomografía de emisión de positrones detectan 
con gran sensibilidad mínimos vestigios de viabilidad celular 




Las principales desventajas de la ecocardiografía- 
dobutamina son el análisis subjetivo y el problema de la ventana 
ecocardiográfica. Las altas sensibilidad (92%) y especificidad 
(88%) detectadas por Baer et al145»154 en un estudio efectuado 
con ecocardiografía transesofágica que les permitió superar el 
problema de la mala ventana demuestran que con técnicas que 
aporten mejor calidad de imagen y un análisis cuantitativo los 
resultados esperables serán incluso mejores. En nuestro estudio, 
la utilización de la imagen digital de la ventriculografía de 
contraste y su cuantificación mediante el método del movimiento 
central de la pared nos permitió superar ambos problemas. Si 
bien este método no es aplicable a la práctica rutinaria si que 
puede serlo en el laboratorio de hemodinámica y puede ayudar a 
la toma rápida de decisiones (por ejemplo revascularización 
percutánea ó no en un caso con viabilidad dudosa) ahorrando de 
este modo tiempo y nuevas exploraciones.
En nuestra serie se valoró la mejoría seis meses después de 
realizar la revascularización. Existen sin embargo trabajos como 
los de Kao et al180, La Canna et al178 y Van den Berg et al94 que 
han observado mejoría postrevascularización días e incluso horas 
después de la angioplastia ó la cirugía. En estos mismos trabajos 
se ha demostrado que la respuesta a dosis bajas de dobutamina 
identifica con alta fiabilidad la probabilidad de mejoría rápida 
con la revascularización.
Una cuestión todavía no definitivamente aclarada son las 
dosis óptimas de dobutamina para realizar los estudios. Así, 
Afridi et al149 en un estudio de 20 pacientes observaron que la 
respuesta más fiable para predecir mejoría con la 
revascularización era la bifásica (mejoría inicial y 
empeoramiento posterior) con un valor predictivo del 73%; las 
dosis con las que con más frecuencia se observaba mejoría 
inicial eran 5 y 7,5 jt/gr/Kg/min, mientras que la respuesta 
bifásica (empeoramiento posterior) se veía con más frecuencia a 
20 figr/Kg/min. La mejoría mantenida (probablemente por la 
ausencia de isquemia) ó la falta de respuesta (por necrosis) no 
tenían un buen valor predictivo, mientras que un 15% de casos 




Si bien la búsqueda de la respuesta bifásica (indicativo sin 
duda de miocardio isquémico) mediante estudios con dosis 
máximas de dobutamina puede ser de ayuda en la identificación 
del miocardio recuperable con la revascularización, no hay que 
olvidar que todos los estudios presentados utilizaron dosis bajas 
(5-10 pgr/Kg/min) y que mediante esta estrategia (metodológica 
y técnicamente más sencilla) obtuvieron unos valores predictivos 
iguales ó en ocasiones superiores al 80% (mayores a los 
obtenidos por Afridi mediante el análisis de la respuesta 
bifásica)177. Asimismo, Baer et al115»154 fueron capaces de 
detectar al 92% de pacientes que mejoraban tras la 
revascularización mediante el análisis de la respuesta contráctil 
a 10 pgr/Kg/min. Finalmente, Smart et al observaron en 115 
pacientes148 que la respuesta a dosis bajas (independientemente 
de que con dosis altas la respuesta fuera bifásica ó mantenida) 
era el índice más fiable de recuperación tardía. Así pues, el 
protocolo utilizado en nuestra serie (análisis basal y a dosis 
bajas) es aceptable y es el más ampliamente utilizado para la 
detección de miocardio viable.
En nuestra serie el análisis de la respuesta bifásica es 
imposible; se requerirían sucesivas ventriculografías y una 
excesiva sobrecarga líquida. Ello y la falta de análisis del 
engrosamiento endocárdico constituirían las principales 
limitaciones de la técnica. Sin embargo, la alta correlación 
(r=0,94) entre la respuesta a dosis bajas de dobutamina y la 
mejoría de la extensión con la revascularización demuestran que:
(a) La mejoría de la zona disfuncionante con dosis bajas de 
dobutamina es un índice fiable de mejoría tras la 
revascularización.
(b) El estudio de la respuesta a la dobutamina mediante el 
análisis cuantitativo de la ventriculografía de contraste puede 
ser de ayuda en la toma decisiones (revascularizar ó no) en el 
laboratorio de hemodinámica.
(c) La reestenosis coronaria en los meses siguientes a la 






1.- El principal determinante de la respuesta a la dobutamina a 
dosis bajas es la severidad de la disfunción. La alta probabilidad 
de respuesta en las disfunciones poco severas hace que la 
indicación del estudio en estos casos sea dudosa. Una tercera 
parte de los casos con disfunción severa muestran reserva 
contráctil con dosis bajas de dobutamina independientemente de 
la severidad de la disfunción y no limitada por la estenosis 
coronaria residual. Dado que estos casos son los que más se 
benefician de una eventual revascularización, es en ellos en los 
que el estudio parece más indicado.
2.- La contractilidad de la disfunción regional en los meses 
siguientes a un infarto está fuertemente determinada por el 
proceso de mejoría espontánea que tiene lugar con gran 
frecuencia (en torno a la mitad de los casos) en la zona infartada. 
La respuesta a la dobutamina predice la mejoría espontánea en el 
caso de existir un flujo coronario normal, por lo que la 
ventriculografía de contraste con dobutamina en el laboratorio de 
hemodinámica puede ser un método de utilidad para obtener 
información de las posibilidades de recuperación espontánea. La 
existencia de una estenosis residual severa no anula la 
probabilidad de mejoría espontánea.
3.- La mejoría de la disfunción regional con dosis bajas de 
dobutamina es un índice fiable de recuperación contráctil tras la 
revascularización. El estudio de la respuesta a la dobutamina 
mediante el análisis cuantitativo de la ventriculografía de 
contraste informa de la mejoría esperable y puede ser de ayuda 
en la toma decisiones (revascularizar ó no) en el laboratorio de 
hemodinámica. La reestenosis coronaria en los meses siguientes 




4.- La mayoría de pacientes muestran una contractilidad normal 
ó disminuida en la zona no infartada. Los pacientes con 
disfunción más severa en la zona infartada también muestran una 
zona no infartada más deprimida: no se produce pues en la 
mayoría de casos una hipercinesia compensadora. Los pacientes 
con una zona no infartada más deprimida en la primera semana 
postinfarto muestran una mayor mejoría progresiva: se produce 
pues un fenómeno de "regresión a la media" para recuperar la 
contractilidad normal. Una mayor disfunción en la zona no 
infartada se relaciona con unos volúmenes ventriculares 
mayores.
5.- Aproximadamente la mitad de los pacientes con infarto de 
tamaño intermedio ó extenso sufren dilatación ventricular. En 
alrededor del 10% de los casos dicha dilatación ocurre rápida y 
precozmente (primera semana) y afecta a los pacientes con 
infartos más extensos; esta dilatación precoz ligada al tamaño 
del infarto no suele progresar en los meses sucesivos. El estado 
de la arteria responsable del infarto analizado una semana tras 
el infarto agudo no influye en el proceso de dilatación precoz.
6.- En aproximadamente un 40% de casos se produce una 
dilatación ventricular progresiva durante los meses siguientes al 
evento agudo, independiente del tamaño del infarto y de la 
afectación coronaria. Dado que los pacientes con dilatación 
precoz no muestran un incremento sucesivo de sus volúmenes 
ventriculares, el proceso de dilatación tardía afecta básicamente 
a pacientes con volúmenes ventriculares normales ó casi 
normales tras la primera semana postinfarto. De todas las 
variables analizadas sólo la mejoría de la función sistólica 
regional atenúa la dilatación del volumen telesistólico. Los datos 
de afectación coronaria (analizados una semana ó seis meses 
tras el infarto agudo) juegan un papel marginal en el proceso de 
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